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VERZEICHNIS DER ABKÜRZUNGEN 
AHI – Apnoe-Hypopnoe-Index 
AI – Apnoe-Index 
BiPAP – Bilevel Positive Airway Pressure 
BMI – Body Mass Index 
CO2 – Kohlenstoffdioxid 
CPAP – continuous positive airway pressure 
DGSM – Deutsche Gesellschaft für Schlafmedizin 
EEG – Elektroenzephalogramm 
EKG – Elektrokardiogramm 
EMG – Elektromyogramm 
EOG – Elektrookulogramm 
ESS – Epworth-Sleepiness-Scale 
et al. – und andere 
ICDS – International Classification of Sleep Disorders 
nCPAP – nasal Continuous Positive Airway Pressure 
n.s. – nicht signifikant 
O2 – Sauerstoff 
ODI – Sauerstoff-Desaturations-Index, Entsättigungsindex 
OSA – Obstruktive Schlafapnoe 
OSAS – Obstruktives Schlafapnoesyndrom 
PCO2 – Kohlendioxid Partialdruck 
PO2 – Sauerstoff Partialdruck 
PSG – Polysomnographie 
RDI – Respiratory-Disturbance-Index (∆ AHI) 
REM – rapid eye movement 
SA – Schlafapnoe 
SaO2 – Sauerstoffsättigung 
SAS – Schlafapnoesyndrom 
SBAS – Schlafbezogene Atmungsstörungen 






Das Schlafapnoe-Syndrom ist besonders in den letzten Jahren immer mehr ins 
Blickfeld von Öffentlichkeit, Gesundheitspolitik und Schlafwissenschaft gerückt. Es 
sind ca. 8% der Bevölkerung im erwerbsfähigen Alter von einer schlafbezogenen 
Atmungsstörung (SBAS) betroffen (Peter 1995). Mindestens 4% der männlichen und 
2% der weiblichen Bevölkerung zwischen 30 und 60 Jahren leiden an Schlafapnoe-
syndromen, wobei die Mehrzahl der Patienten mit schlafbezogenen Atmungs-
störungen weiterhin undiagnostiziert ist (Young 1993, Gibson 2004). 
Die SBAS umfassen nach der internationalen Klassifikation der schlafmedizinischen 
Erkrankungen (ICDS) von 1990 eine Gruppe von intrinsischen Dyssomnien, das heißt 
nicht durch äußere Faktoren entstandene Schlafstörungen, die entweder Ein- oder 
Durchschlafschwierigkeiten oder übermäßige Schläfrigkeit verursachen. Die 
obstruktive Schlafapnoe (OSA) ist mit ca. 90% die häufigste Form der Schlafapnoe. 
Laut Bixler steigt die Prävalenz in der mittleren Altersgruppe bis 55 Jahre an, während 
die klinische Bedeutung bezüglich des OSA-Schweregrads mit dem Alter abnimmt 
(Bixler 1998). 
Die OSA kann in ihrer Prävalenz mit Erkrankungen wie Diabetes mellitus oder Asthma 
bronchiale (Weissflog 2001, Schäfer 1996, Verse 2003) und in ihrer Bedeutung für das 
öffentliche Gesundheitssystem mit dem Rauchen verglichen werden (Phillipson 1993). 
 
1.2 Historischer Überblick 
Der kanadische Internist Sir William Osler bezieht sich 1907 auf die Romanfigur des 
"fat little Joe" aus Charles Dickens Roman „The Posthumous Papers of The Pickwick 
Club“ von 1837, der sich durch seine Schläfrigkeit und zugleich durch seinen 
ungeheuren Appetit auszeichnet. Osler beschreibt das „Pickwick-Syndrom“ als ein 
außergewöhnliches Phänomen bei übermäßig dicken jungen Menschen mit einer 
unkontrollierten Tendenz zum Schlafen (Oslern 1918). 
Später, im Jahre 1956, greift Charles Sidney Burwell den Begriff des „Pickwick-
Syndroms“ wieder auf und verknüpft ihn mit den Symptomen Obesitas, 
Hypersomnolenz und alveoläre Hypoventilation (Burwell 1956). Diese Bezeichnung ist 
heute der Extremform der Schlafapnoe mit Ausbildung eines Cor pulmonale 
vorbehalten. 
Die Wiederentdeckung der Schlafapnoe geht auf Gastaut und seine Mitarbeiter im 
Jahre 1965 in Marseille zurück, denen es gelang die ersten polysomnographischen 
Messungen durchzuführen und erstmalig bei einem Patienten mit dem „Pickwick-




Genauso gelang Jung & Kuhlo im selbem Jahr der Nachweis, dass das Pickwick-
Syndrom mit einer Veränderung des Schlafes durch auftretende Atemstillstände 
einhergeht. Durch diese Erkenntnisse wurde der Grundstein für die weitere intensive 
Erforschung des Schlafes und seiner physiologischen und pathophysiologischen, 
insbesondere respiratorischen Parameter gelegt. Es wurde erkannt, dass die 
Tagesmüdigkeit im Rahmen des Pickwick-Syndroms nicht, wie noch von Burwell 
angenommen, Folge einer alveolären Hypoventilation, sondern Folge einer nächt-
lichen Schlafstörung ist. 
In der 1972 veröffentlichten Studie im Bulletin de Physiopathologie Respiratore 
beschrieben Coccagna & Lugaresi die dramatischen hämodynamischen und 
respiratorischen Veränderungen bei schlafenden Pickwick-Patienten. 
Der Begriff „Schlafapnoesyndrom“ (SAS) wurde erstmals geprägt durch Guilleminault 
im Jahre 1976. 
Bezüglich der Therapie folgte 1969 die Beschreibung einer erfolgreichen Behandlung 
der OSA durch Tracheotomie zur Umgehung der pharyngealen Obstruktion (Kuhlo 
1969). Diese war bis zur Einführung der nasalen continuous positive airway pressure 
(CPAP)-Therapie im Jahre 1981 durch Sullivan et al. alleinige Therapieoption zur 
Behandlung der OSA. Die nicht-invasive Therapie mit CPAP revolutionierte die 
Behandlung der OSA und gilt bis heute als Goldstandard. 
 
1.3 Schlafapnoesyndrom (SAS) 
Dem Begriff der schlafbezogenen Atmungsstörungen (SBAS) werden verschiedene 
Schlafstörungen zugeordnet, denen eine im Schlaf auftretende Atmungsstörung 
gemein ist. Sie werden unterteilt in SBAS mit und ohne Obstruktion der oberen 
Atemwege. 
Ein obstruktives Schlafapnoesyndrom (OSAS) ist gekennzeichnet durch periodisch 
wiederkehrende Obstruktionen der oberen Atemwege, die während des Schlafes 
auftreten und zur alveolären Minderbelüftung mit Absinken der Sauerstoff-
konzentration und Ansteigen der CO2-Konzentration führen. Die OSA liegt definitions-
gemäß dann vor, wenn pro Stunde Schlaf mindestens fünf Ereignisse pharyngealer 
Obstruktionen mit Hypopnoen (Abnahme der Atmungsamplitude/-frequenz mit 
nachfolgendem Abfall der Sauerstoffsättigung um mindestens 3% oder einem 
nachfolgendem Arousal) oder Apnoen (mindestens 10 Sekunden andauerndes 
vollständiges Sistieren der Atmung) vorliegen. Zudem treten weitere Symptome wie 
Tagesschläfrigkeit und unregelmäßiges Schnarchen auf. 
Das OSAS tritt gehäuft bei Patienten mit Übergewicht und mechanischen 
Obstruktionen des Oropharynx durch Tumoren oder Hyperplasien von Tonsillen auf. 
Viele Studien zeigen, dass 60-70% aller Patienten mit OSAS an Adipositas leiden 




Nicht diagnostiziert und unbehandelt verursachen SBAS einerseits häufig subjektives 
Leid bei den Betroffenen und andererseits, aufgrund der vermehrten Tagesmüdigkeit 




Physiologisch kommt es in der Einschlafphase zu einer Reduktion des Atemantriebs 
und dadurch zu Hypoventilation. Jedoch hat dies beim Gesunden keine Auswirkungen 
auf Herz-Kreislauf-System oder Schlafstruktur. Nach Schäfer et al. (1996) führe bei 
Patienten mit OSA die schlafbedingte Tonusabnahme der pharyngealen Muskulatur 
bei entsprechend anatomisch durch Weichteile oder knöcherne Anteile determinierter 
Situation des Pharynx zur Verengung der oberen Atemwege bis zur kompletten 
Obstruktion. Zum Verschluss der oberen Atemwege kommt es insbesondere durch 
den inspiratorisch im Pharynx entstehenden Unterdruck, sofern ein kritisch negativer 
Druck unterschritten wird. Dabei ist keine einheitliche Stelle der Atemwegsverlegung 
bei der OSA zu erkennen. Es gibt jedoch eine Großzahl von Weichteilstrukturen, die 
den Atemweg einengen bis verschließen können. So können sich die Pharynxwände 
ins Lumen vorwölben, die Zunge nach hinten absinken, hyperplastische Teile des 
weichen Gaumens oder vergrößerte Tonsillen absinken und dadurch den pharyngeal-
en Schlauch schließen. Durch die Obstruktion der oberen Atemwege auf Höhe des 
Pharynx während des Schlafes kommt es zum Sistieren des Atemflusses und folglich 
zur Apnoe. Bei ausbleibender Ventilation der Atemwege trotz verstärkter Atemarbeit 
resultiert ein Abfall der Sauerstoffsättigung mit konsequentem Anstieg des Kohlen-
dioxid-Partialdruckes. Aus einer Adrenalin- und Noradrenalinausschüttung resultiert 
eine Zunahme des Muskeltonus im Pharynxbereich, eine lebensrettenden Auf-
weckreaktion (Arousal) mit anschließender Öffnung der oberen Atemwege. Auf die 
Behebung der Obstruktion folgen vertiefte Atemzüge unter lauten Schnarch-
geräuschen sowie ein Anstieg der Herzfrequenz und des Blutdrucks durch die 
Aktivierung des Sympathikus.  
Mehrere Episoden von Arousals führen zu rezidivierenden Schlafunterbrechungen, 
vermindertem Tiefschlaf- und REM-Anteil sowie einem Schlafdefizit (Guilleminault 
1981). Daraus resultiert eine Tagesschläfrigkeit mit Leistungsminderung und erhöhtem 
Unfallrisiko (Douglas 2000). So können in einer Nacht bis zu mehrere hunderte 
Arousals beobachtet werden. Die Aufweckreaktionen finden meist kurzfristig und 
unterschwellig statt, aufgrund dessen der Patient seinen Schlaf nicht als fragmentiert 
empfindet. Der Patient wacht in der Regel hierbei nicht auf, wird jedoch am Erreichen 
der Tiefschlafstadien (NREM 3 und 4) und des REM-Schlafes gehindert. So konnte 
festgestellt werden, dass der REM-Schlafanteil des Apnoikers reduziert ist (Krieger 
1990), bei 20% jedoch in normalen Grenzen liegt (Pirsig 1988), wobei hier zu 




Die physiologische nächtliche Blutdrucksenkung wird durch periodisches Auftreten von 
Hypopnoen oder Apnoen im Wechsel mit hyperventilatorischen Phasen, aufgehoben. 




Leitsymptome der OSA sind eine erhöhte Tagesmüdigkeit mit vermehrter Einschlaf-
neigung, ein nicht erholsamer Schlaf sowie ein habituelles, sehr ausgeprägt lautes und 
unregelmäßiges Schnarchen. Weiterhin werden vom Partner des Patienten nächtliche 
Atempausen beobachtet.  
Oft ist es das Schnarchen, welches den Patienten ins Schlaflabor führt. Meist besteht 
das Schnarchen bereits seit jüngstem Lebensalter, jedoch nimmt es im Verlauf der 
Jahre an Intensität und Lautstärke zu. Dies führt nicht selten zur Beeinträchtigung des 
sozialen Umfeldes und zur Einführung von getrennten Schlafzimmern der Partner. 
Während des Tages steht besonders die exzessive Tagesschläfrigkeit im Vorder-
grund. So klagt der Patient häufig über die Einschlafneigung beim Autofahren, unter 
der Arbeit im Rahmen von Konferenzen oder Geschäftsmeetings oder öffentlichen An-
lässen wie ein Theater- oder Kinobesuch. Auch andere Symptome wie morgendlichen 
Kopfschmerz, Abgeschlagenheit, Konzentrationsschwäche, Nykturie, Libidoverlust und 
Potenzstörungen (Santamaria 1988, Luboshitzky 2002) sowie Persönlichkeitsverände-
rungen und Depressionen (de Zeeuw 2003) werden mit der OSA in Zusammenhang 
gebracht. Bennett et al bestätigt in seiner Studie von 1999 den beeinträchtigten Ge-
sundheitsstatus von Patienten mit OSA im Vergleich zur Allgemeinbevölkerung, der 
sich unter nasaler CPAP-Therapie bessert, wobei die Stärke der Gesundheitsbesse-
rung mit der Stärke der Schlaffragmentation korreliert. 
Weitere Folgen sind neben der Tagesschläfrigkeit ein erhöhtes Risiko für einen zereb-
ralen Insult (Dyken 1996, Yaggi 2005) und für kardiovaskuläre Störungen, wie korona-
re Herzkrankheit, Herzinsuffizienz und Herzrhythmusstörungen, insbesondere Sinus-
arreste und AV-Blockierungen 2. Grades (Tilkian 1977). In den letzten Jahren konnte 
durch einige große bevölkerungsbasierte Kohortenstudien gezeigt werden, dass das 
OSA-Syndrom zur Entstehung von bekannten kardiovaskulären Risikofaktoren beiträgt 
und selbst einen unabhängigen Risikofaktor für den Myokardinfarkt und den Schlagan-
fall darstellt (Bassetti 1999, Hung 1990, Kiely 2000, Peker 2002, Shahar 2001, Sha-
masuzzaman 2003). Genauso ist die Assoziation der OSA mit Bluthochdruck hoch re-
levant (Peppard 2000). Inwieweit die Erhöhung des Blutdrucks Folge eines erhöhten 
Sympathikotonus durch die rezidivierenden Arousals ist oder Ausdruck von Begleitbe-
funden wie Rauchen, Alkoholgenuss, Adipositas oder mangelnder Compliance der 
medikamentösen antihypertensiver Therapie, wurde in zahlreichen größeren Studien 
unterschiedlich beurteilt (Bradley 2000, Grote 1999, Lavie 2000, Peppard 2000). Von 




ger identifizierbarer Risikofaktor für die Entstehung einer arteriellen Hypertonie gewer-
tet.  
Bei fortgeschrittener obstruktiven Schlafapnoe treten nächtliche Herzrhythmusstör-
ungen, in einigen Fällen auch eine Herzinsuffizienz und/oder eine Polyglobulie auf. 
Außerdem wurde in einigen Studien belegt, dass die OSA häufig mit einer erhöhten 
Konzentration von inflammatorischen Zytokinen, Hyperleptinämie und Hyperinsulinä-
mie einhergeht (Vgontzas 1997, 2000). Eine progressive Verschlechterung der OSA 
mag die Zunahme einer visceralen Obesitas und eines metabolischen Syndroms be-
schleunigen. Durch den Stressstimulus werden vermehrt nächtliche Hormone wie Cor-
tisol und Insulin ausgeschüttet, welche die viscerale Adipositas, metabolische Abwei-
chungen und kardiovaskuläre Komplikationen fördern (Rosmond 1998). 
Bezogen auf schlafbezogenen Atmungsstörungen wurde in mehreren größeren Stu-
dien die Mortalität untersucht. So konnte gezeigt werden, dass Alter, Bluthochdruck 
und BMI einen signifikanten Einfluss auf die Mortalität haben. He et al. zeigten in ihrer 
Studie von 1988, dass Patienten mit einem Apnoe-Index über 20 ein erhöhtes Mortali-
tätrisiko aufweisen. Das Mortalitätsrisiko kann mittels adäquater CPAP-Therapie ge-
senkt werden (Marti 2002). 
Aufgrund der exzessiven Tagesmüdigkeit mit Einschlafneigung sind Patienten mit 
obstruktiver Schlafapnoe durch eine erhöhte Unfallhäufigkeit im Straßenverkehr, am 
Arbeitsplatz sowie im Alltag gefährdet. Viele Studien zeigen einen Zusammenhang 
zwischen obstruktiver Schlafapnoe und Verkehrsunfällen auf (Terán-Santos 1999). 
Durch die abnorme Tagesmüdigkeit bedingte Leistungseinschränkung sind die Betrof-
fenen in ihrer Fähigkeit, Kraftfahrzeuge zu führen, eingeschränkt (Büttner 2000, Cas-
sel 1996, Findley 1989, Krieger 1997, Randerath 1997). Folge dieser verminderten 
Leistungsfähigkeit sind daher häufig Unfälle oder Beinaheunfälle durch Einschlafen 
am Steuer. Durch die CPAP-Therapie kann die Unfallrate deutlich gesenkt werden 





Die Diagnose einer obstruktiven Schlafapnoe wird mittels einer gezielten (Fremd-) A-
namnese und klinischer Untersuchung durch eine Polysomnographie im Schlaflabor 
erhoben. Es sollten in erster Linie nach den Kardinalsymptomen „Schnarchen mit rezi-
divierenden Atemstillständen“ und nach der „erhöhter Tagesmüdigkeit“ gefragt wer-
den. Zur subjektiven Beurteilung der Tagesschläfrigkeit eignen sich standardisierte 
Fragebögen wie der Epworth Sleepiness Scale. Zusätzlich sind weitere Risikofaktoren 
wie Übergewicht, Bluthochdruck, Herzerkrankungen oder Schlaganfall zu eruieren. 
Neben der körperlichen Untersuchung werden noch weitere Fachgebiete, wie die 
Hals-Nasen-Ohrenheilkunde und die Psychiatrie hinzugezogen, um die vorhandenen 
Symptome und Befunde hervorzuheben und von etwaigen Differentialdiagnosen ab-
zugrenzen. Die polysomnographische Langzeitregistrierung verschiedener Vital- und 
Schlafparameter im Schlaflabor kann dann den Verdacht einer OSA bestätigen. 
Die OSA stellt eine der häufigsten Ursachen für Tagesmüdigkeit dar, jedoch müssen 
Kliniker andere Zustände mit ähnlichen Symptomen ausschließen. 
 
Fragmentierter Schlaf (Schlafqualität) Schichtarbeit 
Unterdrückter Schlaf (Schlafqualität) Depression 
Narkolepsie Hypothyreose 
Restless Legs Syndrom Idiopathische Hypersomnolenz 
Exzessiver Alkoholgenuss 
Neurologische Zustände (myotone 
Dystrophie, Enzephalitis, SHT, 
Parkinson) 
Medikamtente wie Sedative, Stimulanzien (Coffein, Theophyllin, Amphetamine),  
ß-Blocker, Selektive Serotonin-Reuptake Inhibitoren (SSRI) 
Tabelle 1: Differentialdiagnosen zur Tagesmüdigkeit 
Viele Patienten mögen initial unspezifische Symptome aufweisen wie Irritiertheit, Ver-
änderung der Persönlichkeit, Probleme innerhalb der Arbeit oder des Familienkreises 
oder auch abnehmende Konzentrationsfähigkeit. Diese Symptome können aus der 
schlechten Schlafqualität hervorgehen und den starken Verdacht auf eine OSA len-
ken. Generell ist zu eruieren, ob der Patient regelmäßig gegen seinen Willen in Schlaf 
fällt, ob seine Arbeit aufgrund starker Müdigkeit erschwert ist und ob bereits ein chirur-






Besonders die abnorme Tagesschläfrigkeit steht bei der OSA im Vordergrund. Um 
diese besser zu erfassen, wurden im Laufe der Zeit verschiedene Fragebögen entwi-
ckelt. Als standardisierter Kurzfragebogen hat sich vor allem die Epworth-Sleepiness-
Scale international durchgesetzt. Mit ihr lässt sich die Tagesschläfrigkeit bei Erwach-
senen subjektiv erfassen. Andere anerkannte Fragebögen zur Beurteilung der Tages-
müdigkeit sind u.a. die Stanford Sleepiness Scale (SSS). Doch auch weitere Fragebö-
gen, wie zum Beispiel der Siegrist-Fragebogen zum Schlafverhalten werden in der 
Klink zur Erhebung der Tagesschläfrigkeit eingesetzt. Objektive Methoden wie der 
Multiple Sleep Latency Test (MSLT) oder Vigilanzteste können zur weiteren Beurtei-
lung herangezogen werden. 
 
1.8 Therapie 
Bei Patienten mit leichten Formen einer OSA stehen initial konservative Therapiemaß-
nahmen wie Gewichtsreduktion, Alkoholkarenz, Einhaltung eines regelmäßigen Schlaf-
Wach-Rhythmus (Schlafhygiene) und die Anpassung der Medikamente (keine Sedativa 
etc.) im Vordergrund. 
Eine medikamentöse Therapie wie z.B. der Einsatz von Theophyllinpräparaten oder 
Bromocriptin wurde lange Zeit erprobt, jedoch wieder verworfen, weil sich kein positiver 
Effekt sichern ließ sowie die unerwünschten Wirkungen im keinem Verhältnis zum The-
rapieerfolg standen (Guilleminault 1983, Hein 1997 & 1998, Mulloy 1992). 
Bei leichten bis mittelgradigen Formen der OSA können Unterkieferprotrusionsschienen 
(z.B. Esmarch-Kieferorthese) als Therapie versucht werden (Hein 2001). Durch eine 
Verlagerung des Unterkiefers und die Dehnung der umliegenden Weichteile, wie Zunge, 
weicher Gaumen, Uvula und des pharyngealen Gewebes wird der Retrolingualraum 
vergrößert, die oberen Atemwege offengehalten und ein pharyngealer Kollaps vermie-
den. Obwohl sie weniger effizient als die nCPAP-Therapie einzuschätzen ist, ist die Ak-
zeptanz v.a. unter jüngeren Patienten häufig besser und somit als alternative, nicht-
invasive Behandlungsoption denkbar (Bernstein 1988, Schmidt-Nowara 1995). 
Als weitere Therapieoption stehen kieferchirurgische Verfahren zur Auswahl. Die vor al-
lem Ende der 70er Jahre angewandte Uvulo-Palato-Pharyngo-Plastik (UPPP) hat sich 
als nicht effektiv erwiesen und wird heute kaum mehr angewandt (Janson 1991). Dage-
gen kommt die Mandibulo-Maxillo-Osteotomie (MMO) weiterhin zum Einsatz, wenn die 
Ursache in einer kraniofaszialen Fehlbildung liegt. Die morphologischen Abweichungen 
des Gesichtskeletts werden dann chirurgisch korrigiert (Hochban 1993). 
Als Standardtherapie gilt heute bei nicht geänderter Lebensführung (Gewichtsreduktion, 
Vermeidung von Alkohol/Schlafmitteln) die Anwendung einer nasalen CPAP-Maske 




fes über eine Nasen- oder Nasen-Mund-Maske kontinuierlich ein positiver Atemwegs-
druck appliziert. Der Druck wird so hoch eingestellt, dass auch unter ungünstigen Bedin-
gungen (Rückenlage, REM-Schlaf) der kritische Verschlussdruck des Pharynx nicht er-
reicht wird und die extrathorakalen Atemwege folglich nicht mehr kollabieren. 
CPAP ist derzeit die meistangewandte Therapie mit positivem Beatmungsdruck bei obst-
ruktiver Schlafapnoe aufgrund ihrer Einfachheit, der Vertrautheit und den geringen Kos-
ten. Die aktuelle Generation von CPAP-Maschinen ist leicht vom Gewicht und bequem 
zu transportieren. Ein hohes Ergebnis an Zufriedenheit kann bei den meisten Patienten 
erzielt werden. Kontrollierte Studien konnten die wesentliche Verbesserung von Sym-
ptomen und Lebensqualität (Jenkinson 1999) sowie eine deutliche Blutdrucksenkung bei 
arterieller Hypertonie unter nCPAP belegen (Becker 2003). 
Bei wenigen Patienten ist jedoch die alleinige Applikation des Beatmungsdruckes wäh-
rend der Inspiration nicht ausreichend. Diese Patienten benötigen eine zweiseitige Be-
atmungstherapie in Form einer BiPAP-Therapie (Bilevel Positive Airway Pressure). Wäh-
rend des Schlafs sind der Atemwegswiderstand und die Neigung zu Atemwegsobstrukti-
onen während der Inspiration größer als bei der Exspiration (Sanders 1983). Zweistufige 
Beatmungssysteme erlauben somit verschiedene Einstellungen von inspiratorisch und 
exspiratorischem Druck für den Patienten (Sanders 1990). Der Wechsel vom inspirato-
risch positiven Beatmungsdruck (IPAP) zum exspiratorisch positiven Beatmungsdruck 
(EPAP) ist flussgesteuert und zeitlich begrenzt. BiPAP kann den mittleren Atemwegs-
druck senken und den Komfort des Atmens beim Patienten mit obstruktiver Schlafapnoe 
verbessern (Sanders 1990). 
 
1.9 Nebenwirkungen der CPAP-Therapie 
Eine künstliche Beatmung oder Atemhilfe hat neben den gewünschten Effekten auch 
nicht zu unterschätzende Nebenwirkungen und Risiken. So stehen die meisten Ne-
benwirkungen im Zusammenhang mit dem Tragekomfort der Maske. Häufig kommt es 
zu lokalen Reizerscheinungen der Schleimhäute mit Austrocknung, Rhinitis oder ver-
stopfter Nase. Bei nicht optimaler Anpassung der Maske kann es bei Undichtigkeit zur 
Entwicklung unangenehmer Konjunktividen kommen, Druckstellen insbesondere am 
Nasenrücken oder der Oberlippe können zu Druckulcera führen. Gelegentlich werden 
allergischen Hautreaktionen auf das Material beobachtet. Durch technische Verbesse-
rungen der Masken und Beatmungsgeräte werden allerdings sowohl diese Atemwegs- 
und Gesichtsprobleme, als auch die Sperrigkeit des Gerätes und Schlafstörungen, 
hervorgerufen durch die Lautstärke des Luftstromgenerators, heutzutage seltener be-
klagt (Gay 2006). Ernsthaftere Komplikationen wie Hypoxämie oder Verschlechterung 
der OSA aufgrund einer weichen, langen Epiglottis, massive Epistaxis oder bakterielle 
Meningitis als Folge einer akuten Nasennebenhöhlenentzündung sind nur im Einzelfall 
beschrieben worden. Grundsätzlich kann jedoch jede Form der mechanischen Beat-




Somit stellen eine latente Herzinsuffizienz, starke Hypotonie sowie bullöse Lungener-
krankungen relative Kontraindikationen dar. 
 
1.10 Ziele 
Die Kontrolle der nCPAP- bzw. BiPAP-Therapie bei OSA im Schlaflabor ist sowohl mit 
zeitlichem wie auch finanziellem Aufwand sowohl für den Patienten als auch für das 
medizinische Personal verbunden. 
Da aus finanziellen Gründen heute auch von Seiten der Krankenkassen zunehmend 
Untersuchungen nicht mehr bezahlt werden, wird versucht herauszuarbeiten ob die 
bislang jährlichen Kontrollnächte für den Patienten von effektiven Nutzen waren und 
es zu Veränderungen hinsichtlich der Therapie kam. Sinnvoll wäre es Faktoren zu er-
heben, die eine Änderung des Druckes erfordern würden.  
Hierbei wurde sowohl der ESS-Fragebogen als auch der Fragebogen zum Schlafver-





Von April 2005 bis Oktober 2005 wurden die Daten der 342 Patienten, die zu diesem 
Zeitpunkt im Schlaflabor der Medizinischen Klinik der Innenstadt München aufgrund 
einer obstruktiven Schlafapnoe behandelt wurden, erfasst. Von diesen 342 Patienten 
wurden 265 für die statistische Auswertung verwendet. Die klinischen Partner waren 
Prof. Dr. Huber und Dr. Angstwurm. 
Es wurden ausschließlich Patienten analysiert, die sich mindestens dreimal im 
Schlaflabor zur CPAP- bzw. BiPAP-Therapie vorstellten, wobei es sich hierbei um die 
Diagnosenacht der obstruktiven Schlafapnoe, der Einstellungsnacht zur CPAP- bzw. 
BiPAP-Therapie sowie mindestens einer Kontrollnacht im Schlaflabor handelt. 
Zur Erhebung der Daten wurde eine polysomnographische Messung im Schlaflabor 
durchgeführt sowie der Patient um die Beantwortung eines ESS-Fragebogens und 
eines Fragebogens zum Schlafverhalten nach Siegrist gebeten. 
 
2.1 Polysomnographie 
Bei allen Patienten wurde gemäß den Empfehlungen der Deutschen Gesellschaft für 
Schlafforschung und Schlafmedizin (DGSM) mindestens eine diagnostische 
Polysomnographie in unserem Schlaflabor durchgeführt. 
Die Polysomnographie gilt heute als Goldstandard zur Funktionsdiagnostik 
schlafbezogener Atmungsstörungen. Sie stellt die simultane und kontinuierliche 
Aufzeichnung neurophysiologischer Parameter zur Analyse der Schlaftiefe in 
Kombination mit Messgrößen der Atmungsbewegung, des resultierenden Luftflusses, 
der Oxygenierung, des CO2-Partialdruckes sowie zusätzlicher Parameter wie EKG, 
Atem- und Schnarchgeräuschen und Körperlage dar (Penzel 1993, Penzel 1998). Die 
Polysomnographie gibt u.a. Aufschluss über Schlafkontinuität (Gesamtrelation 
zwischen Schlaf und Wachheit), Schlaflatenz (die bis zum Einschlafen benötigte 
Zeitdauer), Schlafeffizienz (prozentuales Verhältnis von schlafend und insgesamt im 
Bett verbrachter Zeit), Schlafarchitektur (zeitliche und qualitative Verteilung der 
verschiedenen Schlafstadien) sowie die Atmungssituation während der Schlafsituation 
(Pschyrembel). 
Die Analyse des Schlafes erfolgt mittels eines Elektroenzephalogramms (EEG), 
anhand dessen man geringe elektrische Ströme des Gehirns mit Elektroden an der 
Kopfhaut „epochenweise“, d.h. für Zeitabschnitte von 20 oder 30 Sekunden Dauer 
misst. Generell unterscheidet man zwischen REM-Schlaf („Rapid Eye Movements“, 
schnelle Augenbewegungen) und Non-REM-Schlaf (NREM, langsame Augen-
bewegungen). Das EEG dient der Differenzierung des NREM-Schlafes in die Stadien 




Typisch für das Stadium 1 sind das Verschwinden von Alphaaktivität (8 - 13 Hz) sowie 
das Auftreten von Thetawellen (Frequenzen zwischen 4 – 7Hz) und Vertexzacken 
sowie langsamen Augenbewegungen (Augenrollen). Mit dem Übergang in das 
Stadium 2 treten an ihre Stelle Schlafspindeln und K-Komplexe. Bei weiterer 
Vertiefung des Schlafes verlangsamt sich das EEG, es treten Deltawellen (0,5 – 4 Hz, 
Amplituden über 75 µV) auf. Machen sie zwischen 20 und 50% einer Epoche aus, 
spricht man von einem Stadium 3, liegt der Deltaanteil über 50% der Zeit der Epoche, 
von einem Stadium 4. Normalerweise setzt sich der Schlaf zusammen aus ca. 5% 
Stadium 1, 45-50% Stadium 2, 5-10% Stadium 3, 10-15% Stadium 4 und 20-25% 
REM-Schlaf. Unter 5% der Schlafzeit wach gilt noch als normal. 
Mit der bipolaren oberflächlichen Elektromyographie (EMG) wird die Muskelspannung 
des M. submentalis oder M. mentalis erfasst. Zusätzlich werden durch zwei unipolare 
Elektrooculogramme (EOG) die Augenbewegungen in der Nacht registriert, welche 
zusätzlich zu EMG und EEG Aufschluss auf den REM-Schlaf geben. Der REM-Schlaf 
ist charakterisiert durch rasche Augenbewegungen bei minimalem Muskeltonus 
(Muskelatonie) und einem wachähnlichen EEG. 
Über eine Nasen-Mund-Maske oder Thermistoren werden Atemzugvolumina und 
Partialdruck bzw. Flüsse, zur Erfassung der Hypopnoen bzw. Apnoen sowie 
Hypoventilationen, registriert. 
Zusätzlich werden Atembewegungen von Brust und Bauch mittels der respiratorischen 
Induktionsplethysmographie (RIP) über zwei elastische Gürtel mit Dehnungssensoren 
ermittelt. Ein Infrarotklipp am Zeigefinger misst transkutan pulsoxymetrisch die 
Sauerstoffsättigung im Blut sowie die den Sauerstoffpartialdruck, wohingegen der 
CO2-Partialdruck mittels der Kapnographie in der Ausatmungsluft gemessen wird. 
Außerdem erfolgt eine Blutdruckmessung, eine EKG-Ableitung (Elektrokardiogramm) 
für Herzfrequenz- und Rhythmusanalyse, ein Kehlkopfmikrophon registriert Atem- 
bzw. Schnarchgeräusche, ein Lagesensor, an der Brustwand befestigt, die 
Körperlage. Ein Oberflächenelektromyogramm auf den Mm. tibiales anteriores 
angebracht, erfasst unwillkürliche Beinbewegungen (Ulmer 2001).  
Vor Beginn der Schlafnacht wird das Gewicht und die Größe des Patienten zur 





2.2 Einteilung der Patienten in Gruppen 
Die Einteilung der OSA in verschiedene Schweregrade erfolgte durch die Höhe des 
Apnoe-Hypopnoe-Index (AHI): 
Leichtgradige Schlafapnoe: AHI 5-15/h 
Mittelgradige Schlafapnoe: AHI 15-40/h 
Schwergradige Schlafapnoe: AHI >40/h 
Tabelle 2: Einteilung der OSA-Schweregrade 
Da auch bei Gesunden während des Einschlafens Apnoephasen auftreten können, gilt 
erst ein AHI über 5/h als pathologisch (Herold 2005). Bis 15 respiratorische Ereignisse 
in der Stunde spricht man von einer leichtgradigen Schlafapnoe. Die Grenze zwischen 
einer mittelgradigen und einer schwergradigen Schlafapnoe wurde für diese Arbeit bei 
40 Ereignissen pro Stunde Schlaf gewählt. Hierbei lies sich ein besser ausgewogenes 
Verhältnis bezüglich der Anzahl der Patienten zwischen den drei Gruppen schaffen. 
Durch diese Einteilung sind die ermittelten Daten statistisch präsentativer. Würde man 
die Stufe bereits bei 30 Ereignissen pro Stunde wählen, käme es in dieser Studie zu 
einer größeren Ungleichverteilung der Patienten und dadurch zu einer statistischen 
Ungenauigkeit, welche die Rate der Messfehler erhöhen würde. Dies gaben bereits 
Young et al. in ihrer Arbeit von 2002 zu bedenken, welche die Einteilung 
Arbeitsgruppe der American Academy of Sleep Medicine von 1999 diskutierten. Diese 
Arbeitsgruppe wählte die Stufen 5, 15 und 30 um die Schlafapnoe in eine leicht-, 
mittel- und schwergradige Form einzuteilen.  
Nach Bixler et al (1998) wurden die Patienten in drei verschiedene Altersgruppen 
unterteilt, entsprechend wurde auch der Body-Mass-Index in drei BMI-Gruppen und 




BMI Gruppen in 
kg/m² 
Druck Gruppen in 
cmH2O 
1: 20 - 44 1: 18,5 - 29,9 1: 0 - 6 
2: 45 - 64 2: 30,0 - 34,9 2: 7 - 9 
3: 65 und mehr 3: 35 und mehr 3: 10 und mehr 





2.3.1 Epworth Sleepiness-Scale (ESS) 
Die Epworth Sleepiness Scale wurde 1991 von Murray W. Johns in Melbourne 
entwickelt. Es handelt sich um einen standardisierten Kurzfragebogen, der der 
subjektiven Erfassung der Tagesschläfrigkeit bei Erwachsenen dient. Die ESS 
beschreibt acht spezifische Alltagssituationen, in denen ein Mensch einschlafen 
könnte (z.B. beim Lesen, Autofahren, beim Fernsehen).  
Der Patient soll beurteilen wie wahrscheinlich er in diesen Situationen einschlafen 
würde. Auf einer Analogskala ordnet der Patient jeder der acht aufgeführten Fragen 
nach situationsbedingter Einschlafwahrscheinlichkeit einen numerischen Wert von 0 – 
3 Punkten zu (0 = würde niemals einnicken; 3 = hohe Wahrscheinlichkeit einzunicken). 
So kann als Maximum ein Wert von 24 Punkten erreicht werden. 
Normalerweise korreliert ein Summenscore > 11 mit einer abnormen Tagesmüdigkeit 
(Johns 1991). Summen über 16 werden typischerweise nur bei Narkolepsie, idiopathi-
scher Hypersomnie oder der obstruktiven Schlafapnoe mit einem RDI > 15 gesehen. 
Die ESS hat sich als diagnostisches Verfahren zur Einschätzung des Schweregrades 
der subjektiv-erlebten Tagesschläfrigkeit bewährt. Sie gilt seit ihrer Validierung durch 
M. W. Johns als Screeninginstrument der Tagesschläfrigkeit und eignet sich zur 
Verlaufs- bzw. Erfolgsmessung der CPAP-Therapie. Es konnte gezeigt werden, dass 
nach Einleitung der nasalen CPAP-Therapie, sich der gewünschte Therapieeffekt 
auch durch eine Reduktion des ESS-Summenscores äußert (Johns 1992). Derzeit gilt 
die ESS als der meist verwendetste subjektive Test für Tagesschläfrigkeit in der 
klinischen Praxis. 
Jeder Patienten wird bei seinem Besuch im Schlaflabor gebeten einen ESS-
Fragebogen auszufüllen. 
Zur Auswertung des ESS-Fragebogens, werden nur die Patienten herangezogen, die 
sowohl vor der Einstellung mit der nasalen CPAP-Maske, als auch im Verlauf der 
Therapie mindestens einen ESS-Fragebogen ausgefüllt hatten. Somit wird eine 
Untergruppe aus den 265 Patienten gebildet. 
 
2.3.2 Fragebogen zum Schlafverhalten nach Siegrist 
Der standardisierte Fragebogen (Siegrist 1987) dient der subjektiven Erfassung der 
Schlafqualität, des Beschwerdebildes und der kognitiven Störungen. Der Fragebogen 
enthält neben allgemein anamnestischen Angaben zum Geschlecht, Alter, Körperge-
wicht und -größe, Beruf, Zigarettenkonsum und Bluthochdruck, allgemein und speziel-
le Fragen über das Schlafverhalten, diverse morgendliche und nächtliche Beschwer-




der Belastbarkeit am Tage. Zusätzlich werden kognitive Störungen und Vigilanzstö-
rungen, wie Konzentrationsschwierigkeit, Einschlafneigung und eingeschränkte Leis-
tungsfähigkeit erfasst. Der Patient wird gebeten, sich auf den Zeitraum der vergange-
nen vier Wochen zu beziehen. Die Bewertung erfolgt anhand einer 5-Punkte-Skala, 
mit den Häufigkeitsangaben von „nie“ bis „sehr oft“. Mit Hilfe des Fragebogens lässt 
sich der Verdacht auf ein obstruktives Schlafapnoesyndrom erhärten. 
Für diese Studie werden nur die ersten 16 der insgesamt 21 Fragen verwendet. In der 
Auswertung werden die Antwortmöglichkeiten „oft“ und „sehr oft“ zur Beschreibung 
zusammengefasst, genauso die Antwortmöglichkeiten „nie“ und „selten“. 
2.4 Indikation zur nasalen CPAP-Therapie 
Die Indikation zur nCPAP-Therapie wurde bei allen Patienten mit einem nachgewiese-
nen OSAS gestellt, wenn entweder eine ausgeprägte Tagesmüdigkeit und Leistungs-
minderung vorlag, die durch andere Maßnahmen nicht zu bessern waren oder unab-
hängig von der klinischen Symptomatik ein AHI größer 30 pro Stunde Nachtschlaf o-
der SaO2-Abfälle auf 80% oder tiefer gemessen wurden. 
2.4.1 Einstellung auf nCPAP 
Nach der diagnostischen Polysomnographie in unserem Schlaflabor wurden die Pati-
enten gemäß oben genannter Indikationsstellung in einer weiteren Nacht unter poly-
somnographischer Kontrolle auf nCPAP eingestellt. Hierzu wurden nCPAP-Systeme 
verschiedener Hersteller und Typen verwendet. Individuell wurde für jeden Patienten 
das niedrigstmögliche, aber effektivste Druckniveau manuell austitriert. Der Druck 
wurde im Laufe der Nacht langsam gesteigert, bis es zu einem physiologischen 
Schlafverhalten des Patienten kam, die Apnoe- bzw. Hypopnoephasen weitgehend e-
liminiert und die Weckreaktionen minimiert waren. In Abhängigkeit von der Patienten-
akzeptanz wurde ein BiPAP-Druck eingestellt sowie zusätzlich ein Befeuchter dem 
System hinzugefügt. 
2.4.2 Verlaufsuntersuchung 
Nach Einstellung des individuellen CPAP-Druckes auf den Patienten, wird der Erfolg 
der Therapie innerhalb von zwei Monaten mittels einer Polysomnographie überprüft. 
Weitere Nachuntersuchungen erfolgen in jährlichen Abständen. Bei den Nachuntersu-
chungen wird sichergestellt, ob der individuell eingestellte Beatmungsdruck auch wei-




passt. Bei nachlassendem Therapieerfolg, bei schweren Therapieproblemen oder er-
heblichen Gewichtsänderungen sind polysomnographische Kontrollen notwendig. 
2.5 Biometrische Methoden 
Die Daten wurden mit Statistical Package for Social Sciences (SPSS) und Excel aus-
gewertet. Es erfolgte eine Analyse mittels parametrischer und nichtparametrischer 
Testverfahren: Deskriptive Statistiken zur Berechnung von Mittelwert und Standard-
abweichung, Minimum und Maximum, Student’s T-Test für gepaarte Stichproben zur 
Erkennung von Therapieeffekten und ungepaarte Stichproben für Gruppenvergleiche, 
lineare Korrelationen, Wilcoxon-W-Test bzw. Mann-Whitney-U-Test und allgemein li-
neare Varianzanalysen. 
Signifikanz wurde bei einer Irrtumswahrscheinlichkeit von p<0,05 angenommen, als 





Von April 2005 bis Oktober 2005 wurden die Daten der 342 Patienten, die zu diesem 
Zeitpunkt im Schlaflabor der Medizinischen Klinik der Innenstadt München aufgrund 
einer obstruktiven Schlafapnoe behandelt wurden, erfasst. Von diesen 342 Patienten 
wurden 265 für die statistische Auswertung verwendet. Die restlichen 77 Patienten 
mussten aufgrund mangelnder Daten verworfen werden. 
Das Patientenkollektiv von 265 Patienten teilt sich auf zu 244 CPAP-Therapie-
Patienten und 21 BiPAP-Patienten, mit dem Durchschnittsalter von 55,5 ± 11,08 
Jahren (Minimum: 22, Maximum: 81), CPAP: 55,3 ± 11,17 Jahre; BiPAP 57,6 ± 10,01 
Jahre vor Therapiebeginn. 61,9% aller Patienten wiesen ein mittleres Alter von 45 bis 
64 Jahren auf, 17,7% waren jünger, 20,4% älter. Männer waren häufiger vertreten, bei 
der CPAP-Gruppe 200 Männer versus 44 Frauen (prozentuale Frauenanteil: 22%) und 
19 Männer versus 2 Frauen bei der BiPAP-Gruppe (prozentuale Frauenanteil: 10,5%). 
Auffällig ist der hohe BMI-Wert mit einem Durchschnitt von 31,43 ± 6,09 (CPAP: 31,1 ± 
6,08; BiPAP: 34,9 ± 5,28) bei der ersten Vorstellung im Schlaflabor. Hier liegt ein 
signifikanter Unterschied bezüglich der Höhe des BMI zwischen CPAP- und BiPAP-
Patienten vor bei p=0,002. 
 
3.1 CPAP-Patienten 
3.1.1 Anthropometrische Daten 
Das durchschnittliche Alter der 244 Patienten mit nasaler CPAP-Therapie beträgt 55,3 
± 11,2 Jahre. Der älteste Patient ist 81 Jahre, der jüngste 22 Jahre alt. Während die 
200 männlichen Patienten ein durchschnittliches Alter von 54,7 Jahren (± 
11,4│Minimum 22J.│Maximum 81J.) aufweisen, zeigen die 44 Patientinnen ein 
durchschnittlich höheres Alter von 58,0 Jahren (± 9,7│Minimum 36J.│Maximum 79J.). 
Das durchschnittliche Gewicht der 244 Patienten beträgt 94,5 ± 19,4 kg. Der 
schwerste Patient wiegt 190 kg, der leichteste 57 kg. Die Männer weisen ein 
durchschnittliches Gewicht von 95,4 kg auf (± 19,3│Minimum 65kg│Maximum 190kg), 
die Frauen ein durchschnittlich niedrigeres von 90,6 kg (± 19,5│Minimum 
57kg│Maximum 130kg). Ein signifikanter Unterschied des Gewichts unter den 
Geschlechtern liegt jedoch nicht vor. 
Der aus Gewicht und Größe berechnete Body-Mass-Index (BMI) beträgt zu 
Therapiebeginn durchschnittlich 31,1 ± 6,1 kg/m², mit einem Minimum von 20,3 und 
einem Maximum von 55,9 kg/m². Hier weisen die Männer mit einer durchschnittlich 
höheren Körpergröße von 176,3 (±  7,3) cm einen durchschnittlich niedrigeren BMI 
von 30,6 kg/m² auf (± 5,6│ Minimum 20,8│Maximum 55,9), im Gegensatz zu den 
Frauen mit einem durchschnittlich höherem BMI von 33,3 kg/m² (± 7,7│Minimum 


































n=244  Minimum: 20,3   Maximum: 55,9    Mittelwert: 31,1
Standardabweichung: 6,1
Sowohl die Körpergröße (p<0,001), als auch der BMI (p=0,022) unterscheiden sich 
bezogen auf das Geschlecht signifikant. 
Der ESS-Fragebogen wurde von 113 der 244 CPAP-Patienten sowohl vor Therapie-
beginn, als auch unter Therapie ausgefüllt. Vor Therapiebeginn lag ein mittlerer ESS-
Summenscore der 113 Patienten von 12,36 Punkten vor mit einer Standardabwei-
chung von 5,35 (Minimum: 2; Maximum: 22). Die Männer (n=95) weisen einen durch-
schnittlichen Summenscore von 12,06 ± 5,27 auf, die Frauen (n=18) einen von 13,94 ± 
5,64 Punkten. Mittels Mann-Whitney-U-Test kann kein signifikanter Unterschied zwi-
schen den Geschlechtern nachgewiesen werden.  
 
3.1.2 Ergebnisse der Polysomnographie 
Im Schlaflabor sind folgende polysomnographischen Kennwerte gemessen worden, 
die in der Tabelle 4 dargestellt sind. Hierbei handelt es sich um den jeweiligen Mittel-
wert mit dessen Standardabweichung aus den erfassten Werten der 244 Patienten. 






















86,84±12,98 85,00±13,14 n.s. 86,49±13,00 n.s. 
Einschlaf-
latenz (min) 12,39±19,92 15,40±22,65 n.s. 13,15±17,37 n.s. 
Tiefschlaf-
anteil (%) 14,11±11,75 15,78±11,18 n.s. 15,55±11,02 n.s. 
REM-Anteil 
(%) 14,02±12,39 14,07±7,96 n.s. 14,02±7,61 n.s. 
Arousal-









±160,21 78,63±83,24 p<0,001 55,64±68,13 p<0,001 
AI (x/h) 16,42±18,64 7,18±11,72 p<0,001 4,34±7,60 p<0,001 








±137,58 58,89±74,19 p<0,001 39,58±55,79 p<0,001 
ODI (x/h) 35,03±37,00 10,70±13,69 p<0,001 6,99±10,36 p<0,001 
Min 

















±10,49 67,01±10,49 n.s. 66,55±11,71 n.s. 
Druck 
(cmH2O) 
 7,36±1,83  7,91±1,93 p<0,001 
1





Die Analyse der Schlafstadien ergab, dass bei der Diagnosenacht der REM-
Schlafanteil der Gesamtgruppe (14,02 ± 12,4%) unterhalb des Normbereichs lag. 
Unter CPAP-Einstellung kam es auch weiterhin nur zu einer geringfügigen 
Verbesserung, den Normbereich von 20–25 % der Gesamtschlafzeit wurde dennoch 
nicht erreicht. 
Der Tiefschlafanteil, der sich zusammensetzt aus den Schlafstadien 3 und 4, lag bei 
der Ausgangsmessung (14,11 ± 11,8%) knapp außerhalb des Normbereichs von 15-
25% und verbesserte sich im Verlauf der Therapie (15,78 ± 11,2%), wobei die 
Differenz jedoch nicht signifikant ist (t= -1,606; df=223; p =0,110). 
Der Arousal-Index zeigte eine hochsignifikante Abnahme zwischen Diagnose- und 
Einstellungsmessung (p < 0,001) von 24,29 (± 23,1) auf 14,36 (± 12,45) Ereignissen 
pro Stunde. Im weiteren Verlauf der CPAP-Therapie sank der Wert weiter, erreichte 
aber nicht den Normbereich von <10/h. 
Bezüglich der respiratorischen Parametern kam es sowohl bei der Anzahl der Apnoen 
als auch bei der Anzahl der Apnoen und Hypopnoen durch die CPAP-Behandlung zu 
einer hochsignifikanten Besserung der Parameter von p<0,001. So sank der 
pathologische Ausgangswert von durchschnittlich 91,42 (± 107,2) Apnoen bereits in 
der Einstellungsnacht auf 38,36 (± 59,8) Apnoen, der pathologische Ausgangswert 
von durchschnittlich 218,07 (±160,2) Apnoen und Hypopnoen auf 78,63  (± 83,2) 
Ereignisse. Im Verlauf der Therapie kam es zu einer weiteren Verbesserung, mit 
Senkung der Anzahl der Apnoen auf 20,49 (± 29,93) und der Anzahl der Apnoen und 
Hypopnoen auf 50,03 (± 53,47) zur 1-Jahres-Kontrolle. 
Entsprechend der Gesamtanzahl der Apnoen und Hypopnoen kam es unter Therapie 
mit der CPAP-Maske zu einer hochsignifikanten Abnahme (p<0,001) des Apnoe-Index 
und des Apnoe-Hypopnoe-Index von 16,42 (± 18,6) auf 7,18 (± 11,7) bzw. von 37,77 
(± 28,1) auf 14,44 (± 16,0). In der Kontrolle nach achtwöchiger CPAP-Therapie konnte 
der Apnoe-Index auf einen Normbereich von unter fünf Ereignissen pro Stunde 
gesenkt werden (AI 4,34 ± 7,6), der AHI lag mit 9,91 (± 12,9) Ereignissen pro Stunde 
gerade im angestrebten Normbereich von unter 10 Ereignissen pro Stunde. 
Die pulsoxymetrisch gemessene mittlere Sauerstoffsättigung lag vor Therapiebeginn 
mit 91,41 ± 16,9% im Grenzbereich, die minimale Sauerstoffsättigung mit 72,13 ± 
13,9% im stark pathologischem Bereich. Es kam zu durchschnittlich 198,27 ± 137,6 
Entsättigungen mit einem Entsättigungsindex (ODI) von 35,03 (±37,0), davon 93,41 
(±125,1) Entsättigungen unterhalb 85% SaO2. Bei allen Parametern kam es in der 
CPAP-Einstellungsnacht zu einer hochsignifikanten Besserung von p<0,001. So 
erreichte man eine durchschnittliche Sauerstoffsättigung von 93,53 ± 3,9%, bei 58,89 
± 74,2 Entsättigungen (ODI: 10,7 ± 13,7) mit 17,15 ± 53,0 Entsättigungen unter 85% 




Um einen Zusammenhang zwischen der Druckeinstellung und den verschiedenen 
polysomnographischen Werten zu erheben, wurde die Korrelation zwischen dem 
Einstellungsdruck und Werten aus der Diagnosenacht berechnet. 
So zeigt sich eine signifikante Korrelation zwischen dem Einstellungsdruck und dem 
Body-Mass-Index vor Therapiebeginn von r=0,315 (p<0,01). Genauso besteht eine 
signifikante Korrelation zwischen dem Einstellungsdruck und dem AHI von r=0,300 
(p<0,01), dem Einstellungsdruck und der Anzahl der Entsättigungen unter 85% SaO2 
von r=0,326 (p<0,01) und dem Einstellungsdruck und dem Entsättigungsindex (ODI) 
von r=0,301 (p<0,01). Eine signifikante Korrelation zwischen Alter und Druck-
einstellung ist nicht zu erheben. 
Unter Therapie besteht dann eine signifikante Korrelation zwischen dem CPAP-Druck 
und dem BMI von r=0,394 (p<0,01). Eine signifikante Korrelation zwischen CPAP-
Druck und dem AI, dem RDI, der Anzahl der Entsättigungen unter 85% SaO2 bzw. 
dem ODI lassen sich in diesem Fall nicht eruieren, genauso wenig zum Alter. 
 
3.1.3 Schweregrade der OSA 
Aufgrund der Höhe des Apnoe-Hypopnoe-Indexes lässt sich der Schweregrad der 
obstruktiven Schlafapnoe einteilen. Die 244 Patienten teilen sich somit auf in eine 
Gruppe von 42 Patienten mit leichter Schlafapnoe (10,3 ± 3,1), einer weiteren Gruppe 
von 100 Patienten mit mittelschwerer Schlafapnoe (27,1 ± 6,6) und einer dritten 
Gruppe von 91 Patienten mit schwerer Schlafapnoe (66,5 ± 24,6). 11 Patienten 
weisen in der Diagnosenacht einen AHI unter 5/h auf. Diese Patienten werden 
aufgrund anderer pathologischer Parameter und bestehender Symptomatik behandelt. 
Bezogen auf den AHI, haben prozentual gesehen 19,5% der Frauen eine 
leichtgradige, 53,7% der Frauen eine mittelgradige und 26,8% der Frauen eine 
schwergradige Schlafapnoe. Ähnlich haben auch 17,7% der Männer eine leichtgradige 
Schlafapnoe, dagegen 40,6% eine mittelgradige, aber 41,7% eine schwergradige 
Schlafapnoe. 
Um Faktoren herauszuarbeiten, die womöglich Einfluss auf den AHI nehmen, wurden 
die zu untersuchenden Werte (unabhängige Variable) in Gruppen unterteilt. 
  Häufigkeit Prozent 
1: 20 - 44 45 18,4 
2: 45 - 64 151 61,9 
3: 65 und mehr 48 19,7 
Total 244 100,0 





 Häufigkeit Prozent 
1: 18,5 - 29,9 125 51,2 
2: 30,0 - 34,9 62 25,4 
3: 35 und mehr 57 23,4 
Total 244 100,0 
Tabelle 6: BMI Gruppen in kg/m² 
 
 Häufigkeit Prozent 
1: 0 - 6 82 33,6 
2: 7 - 9 127 52,0 
3: 10 und mehr 35 14,3 
Total 244 100,0 
Tabelle 7: Druck in Gruppen in cm H
2
O 
Mittels Varianzanalyse, mit dem AHI aus der Diagnosenacht als abhängige Variable 
und dem Alter als unabhängige Variable, besteht ein signifikanter Unterschied von 
p=0,021 (p<0,05) zwischen mindestens zwei der Gruppen. Mit dem Post-Hoc-
Verfahren nach Bonferroni stellt sich eine signifikante Differenz zwischen den 
Altersgruppen 2 (AHI: 33,97 ± 22,30) und 3 (AHI: 45,73 ± 36,15) von p=0,033 dar. 
Bezüglich des Geschlechts besteht kein signifikanter Einfluss auf den AHI (p=0,083). 
Dagegen haben sowohl der BMI als auch der CPAP-Druck hochsignifikanten Einfluss 
auf den AHI (p<0,001). Hier besteht nach Bonferroni ein signifikanter Unterschied 
zwischen den BMI-Gruppen 1 (AHI: 33,53 ± 26,50) und 3 (AHI: 51,01 ± 32,67) bei 
p<0,001 und zwischen den BMI-Gruppen 2 (AHI: 34,14 ± 22,78) und 3 bei p=0,003. 
Die BMI-Gruppen 1 und 2 weisen keine signifikante Differenz auf. 
Zwischen den Druck-Gruppen besteht nach Bonferroni ein signifikanter Unterschied 
zwischen den Druck-Gruppen 1 (AHI: 27,68 ±19,39) und 2 bei p=0,02 (AHI: 40,99 ± 
30,04) und zwischen den Druck-Gruppen 1 und 3 (AHI: 60,99 ± 28,77) bei p<0,001, 
nicht jedoch zwischen den Druck-Gruppen 2 und 3. 
Auch während der Therapie besteht ein signifikanter Einfluss des Drucks auf den AHI 
der Einstellungsnacht (abhängige Variable) von p=0,001. Nach Bonferroni besteht ein 
signifikanter Unterschied zwischen den Gruppen 1 (AHI: 11,45 ± 13,82) und 3 (AHI: 




p=0,006. Die mittlere Differenz zwischen den Gruppen 1 und 2 ist nicht signifikant 
(p=0,766). 
Erst bei der Druckeinstellung der Jahreskontrolle findet sich kein signifikanter 
Unterschied zwischen den einzelnen Gruppen (p=0,082). 
Auf die AHI-Änderung vom Tag der Diagnose zum Tag der Einstellung, hat sowohl der 
BMI als auch der CPAP-Druck signifikanten Einfluss von p=0,001 bzw. p=0,007. So 
besteht nach Bonferroni eine signifikante Differenz zwischen den BMI-Gruppen 1 (∆ 
AHI: 20,35 ± 25,59) und 3 (∆ AHI: 33,96 ± 29,05) bei p=0,002 sowie den BMI-Gruppen 
2 (∆ AHI: 19,54 ± 15,84) und 3 bei p=0,004. Bezüglich des Druckes findet sich eine 
signifikante Differenz zwischen den Druck-Gruppen 1 (∆ AHI: 16,23 ± 16,62) und 2 (∆ 
AHI: 26,77 ± 28,41) bei p=0,008. Nach achtwöchiger CPAP-Therapie lässt sich kein 
signifikanter Unterschied zwischen den verschiedenen BMI-Gruppen feststellen. 
 
3.1.4 BMI im Verlauf 
Der aus Gewicht und Größe berechnete Body-Mass-Index (BMI) beträgt zu 
Therapiebeginn durchschnittlich 31,13 ± 6,08 kg/m² und zur 8-Wochen-Kontrolle noch 
31,07 ± 5,89 kg/m². Betrachtet man den Verlauf des BMI, so kommt es unter CPAP-
Therapie zu keiner signifikanten Reduktion des BMI, nur der mittlere BMI sinkt bei 
gleichzeitig abnehmender Anzahl von Patienten. So beträgt der durchschnittliche BMI 
unter Therapie zur 1-Jahres-Kontrolle 30,64 kg/m². Der mittlere BMI dieser 180 









BMI Tag 1 
(Diagnosenacht) 244 20,28 55,86 31,13 6,08  
BMI 2 
(Einstell.nacht) 244 19,88 55,86 31,07 5,89 n.s 
BMI 3 
(8-Wo-Kontrolle) 244 19,88 55,56 31,09 5,87 n.s 
BMI 4  
(1-Jahres-K.) 180 20,52 55,86 30,64 5,79 n.s 
BMI 5  
(2. Jahres-K.) 135 14,69 56,65 30,40 5,64 n.s 
BMI 6  
(3. Jahres-K.) 101 20,20 61,52 31,15 5,99 n.s 
BMI 7  
(4. Jahres-K.) 72 20,52 54,08 31,39 6,61 n.s 
BMI 8  
(5. Jahres-K.) 47 20,52 44,41 31,40 6,00 n.s 
BMI 9  
(6. Jahres-K.) 25 24,80 44,08 33,40 5,95 n.s 
BMI 10  
(7. Jahres-K.) 11 25,91 44,08 32,46 6,18 n.s 
BMI 11  
(8. Jahres-K.) 4 26,83 43,43 35,17 7,41 n.s 
BMI 12  
(9. Jahres-K.) 1 33,14 33,14 33,14   
Tabelle 8: BMI im Verlauf der Therapie   
(Anzahl der Patienten, Minimum, Maximum, Standardabweichung, Signifikanz der BMI-Änderung im Vgl. zum BMI Tag1) 
 
3.1.5 CPAP-Druckverteilung 
Die 244 Patienten mit obstruktiver Schlafapnoe wurden mit einem durchschnittlichen 
CPAP-Druck von 7,4 (± 1,8) cmH2O eingestellt. Die niedrigste Druck-Applikation 
beträgt 3,5 cmH2O, die höchste 14 cmH2O. Vergleicht man die Geschlechter, so 
wurden die Männer mit einem durchschnittlichen Druck von 7,3 (± 1,7│Minimum 
4│Maximum 12) cmH2O eingestellt, die Frauen mit einem geringfügig höheren Druck 
von 7,5 (± 2,4│Minimum 3,5│Maximum 14) cmH2O. 
Nach einer achtwöchigen CPAP-Therapie wurde der Druck neu kontrolliert und 




14) cmH2O, bei den Männern wurde er auf 8,0 (± 1,9│Minimum 5│Maximum 14) 
cmH2O angehoben, bei den Frauen auf 7,6 (± 2,0│Minimum 4│Maximum 14) cmH2O. 
Betrachtet man nun die Höhe des eingestellten CPAP-Drucks im Verlauf der Therapie, 
so findet sich sowohl numerisch als auch statistisch mittels t-Test bei gepaarten 
Stichproben ein hochsignifikanter Unterschied zwischen dem CPAP-Druck zur 
Einstellungsnacht und dem zur 8-Wochen-Kontrolle (244 Patienten), dem CPAP-Druck 
der Einstellungsnacht und der 1-Jahres-Kontrolle (172 Patienten) sowie zwischen dem 
Druck der Einstellungsnacht und dem der Kontrolle nach 2 Jahren (132 Patienten) bei 
p < 0,001. 
Dies gilt sowohl für das gesamte Patientenkollektiv von 244 Personen, als auch für 
den allein männlichen Anteil. Auf den weiblichen Anteil trifft dies nicht zu, hier findet 
sich zwar numerisch eine leichte Differenz der Werte, statistisch gesehen ist diese 
jedoch nicht signifikant (Einstellungs- & 8Wo-Druck p=0,744 bei n=44│Einstellungs- & 
1Jahres-Druck p=0,545 bei n=24│Einstellungs- & 2Jahres-Druck p=0,355 bei n=20). 
 
Um zu erheben, welche Parameter Einfluss auf die Höhe des eingestellten CPAP-
Druckes haben, wird mit der univariaten Varianzanalyse gearbeitet, mit dem CPAP-
Einstellungsdruck als abhängige Variable und den verschiedenen Parametern der 
Diagnosenacht als unabhängige Variablen. Hier hat die Höhe des BMI einen 
hochsignifikanten Einfluss auf den eingestellten Druck (n=244, p<0,001). Nach 
Bonferonni liegt die signifikante Differenz zwischen den BMI-Gruppen 1 (n=125, BMI: 
<30, Druck: 6,92 ± 1,57 cmH2O) und 3 (n= 57, BMI: ≥35, Druck: 8,41 ± 1,84 cmH2O) 
bei p<0,001, sowie zwischen den BMI-Gruppen 2 (n=62, BMI: 30-35, Druck: 7,79 ± 
1,94 cmH2O) und 3 bei p=0,002 vor. Zudem hat die Höhe des AHI hochsignifikanten 
Einfluss auf den CPAP-Druck (n=233, p<0,001). Hier liegt der Unterschied zwischen 
den AHI-Gruppen 1 (n=42, AHI: 5-15/h, Druck: 6,55 ± 1,48 cmH2O) und 3 (n=91, AHI: 
>40/h, Druck: 7,92 ± 1,95 cmH2O) bei p<0,001 und den AHI-Gruppen 2 (n=100, AHI: 



















































Verteilung CPAP-Druck - Einstellungsnacht





















































n =244   Minimum 4,0    Maximum 14,0  Mittelwert 7,9
Standardabweichung 1,9




Höhe der minimalen Sauerstoffsättigung eine Rolle für den CPAP-Druck (n=239, 
p=0,029). Der Unterschied liegt zwischen den Gruppen 2 (n=18, SaO2: 85-90%, 
Druck: 6,31 ± 1,27 cmH2O) und 3 (n=217, SaO2: <85%, Druck: 7,42 ± 1,82 cmH2O) bei 
p=0,036. Auch der ODI hat einen hochsignifikanten Einfluss auf den CPAP-Druck 
(n=241, p<0,001). So findet sich eine signifikante Differenz zwischen den ODI-
Gruppen 1 (n=133, ODI: 0-30, Druck: 6,88 ± 1,60) und 2 (n=76, ODI: 30-60, Druck: 
7,71 ± 1,72 cmH2O) bei p=0,003 sowie zwischen den ODI-Gruppen 2 und 3 (n=32, 
ODI: >60, Druck: 8,50 ± 2,24 cmH2O) bei p<0,001. Fasst man die drei Variablen (BMI, 
AHI, SaO2)  zusammen, so ergibt sich kein signifikanter Einfluss mehr auf die Höhe 
des gewählten CPAP-Druckes (n=228, p=0,087). 
Auch die Faktoren „Alter“ (n=244, p=0,277), „Geschlecht“ (n=244, p=0,642) und der 
„ESS-Score“ (n=166, p=0,833) haben keinen signifikanten Einfluss auf den CPAP-
Druck. 
Nun wird mittels univariater Varianzanalyse entsprechend der Zusammenhang 
zwischen den einzelnen Parametern unter CPAP-Therapie mit dem CPAP-Druck der 
Acht-Wochen-Kontrolle als abhängige Variable geprüft. Auch hier wurden die 
einzelnen Faktoren überprüft. Ein signifikanter Einfluss kann für den BMI (n=244, 
p<0,001) aufgezeigt werden, mit der signifikanten Differenz zwischen den BMI-
Gruppen 1 (n=122, BMI: <30, Druck: 7,37 ± 1,74 cmH2O) und 3 (n=68, BMI: >35, 
Druck: 9,16 ± 1,91 cmH2O) bei p<0,001 und den BMI-Gruppen 2 (n=54, BMI: 30 –35, 
Druck: 7,93 ± 1,85 cmH2O) und 3 bei p=0,001. Die Variablen „AHI“ (n=127, p=0,403), 
„minimale SaO2“ (n=238, p=0,177), „ODI“ (n=237, p=0,245) und „ESS-Score unter 
Therapie“ (n=41, p=0,207) haben keinen signifikanter Einfluss auf den weiteren CPAP-
Druck. 
Analysiert man die Druckänderung der 244 CPAP-Patienten im Verlauf der Therapie, 
so finden sich zu jeder Kontrolle im Schlaflabor Korrekturen des CPAP-Druckes. Nach 
einer achtwöchigen Therapie finden sich bei 11,9% (n=29) eine Senkung des 
eingestellten CPAP-Druckes und bei 46,3% (n=113) eine Steigerung. Bei 41,8% der 
Patienten (n=102) wird keine Änderung der Druckhöhe vorgenommen. Nach 
einjähriger CPAP-Therapie finden sich bei 14,0% (n=24) eine Senkung, bei 54,1% 
(n=93) eine Steigerung des CPAP-Druckes im Vergleich zum Einstellungsdruck, bei 
32,0% (n=55) wurde keine Änderung durchgeführt. Auch im weiteren Verlauf der 
Jahreskontrollen sind regelmäßig Veränderungen der Druckhöhe nachweisbar, meist 
bleiben ca. 20-60% in ihrer Einstellung unverändert, ca. 20-50% haben eine 
Drucksteigerung, ca. 15-40% eine Druckabnahme. 
Die Vermutung, dass eine Veränderung des BMI (3 Gruppen: BMI-Zunahme/BMI-
Abnahme/keine Änderung) konsequenterweise mit einer Veränderung des Druckes 
einhergeht, kann mittels univariater Varianzanalyse nicht bestätigt werden. Ebenso 
lassen sich keine weiteren Faktoren eruieren, die eine Änderung des CPAP-Druckes 





Von den 244 CPAP-Patienten suchen noch 180 Patienten nach einem weiteren Jahr 
CPAP-Therapie unser Schlaflabor zur Verlaufskontrolle auf. 
Von 64 Patienten sind somit keine weiteren Verlaufskontrollen vorhanden. Das macht 
eine prozentuale Patientenabnahme von 26,2%. Vergleicht man nun die im Schlaf-
labor sowohl vor Therapiebeginn als auch bei der Acht-Wochen-Kontrolle erhobenen 
Parameter der 180 Patienten mit denen der 64 Patienten, so lassen sich folgende 
Werte erheben: 




Alter [Jahre] 55,55 ± 10,75 54,48 ± 12,34 n.s. 
BMI [kg/m²] 30,64 ± 6,01 32,50 ± 6,13 p=0,018 
Druckeinstellung [cmH2O] 7,37 ± 1,86 7,34 ± 1,77 n.s. 
Anzahl 
Apnoe+Hypopnoen 230,23 ± 165,04 183,86 ± 141,41 p=0,029 
AHI 39,37 ± 29,01 33,27 ± 24,92 n.s. 
Basale nächtliche Sp02 
[%] 90,74 ± 10,69 93,29 ± 27,73 n.s. 
Anzahl d. Entsättigungen 
<85% SaO2 
94,92 ± 127,71 89,25 ± 118,28 n.s. 
ESS-Score 11,86 ± 5,28 11,49 ± 5,46 n.s. 
Tabelle 8: Vergleich Therapiefortsetzer mit Abbrechern vor Therapiebeginn  
(Angabe: Mittelwert ± Standardabweichung) 
 








Alter [Jahre] 56,10 ± 10,80 54,94 ± 12,33 n.s. 
BMI [kg/m²] 30,64 ± 5,77 32,37 ± 6,02 p=0,034 
Druck [cmH2O] 7,93 ± 1,99 7,90 ± 1,77 n.s. 
Anzahl Apnoe+Hypopnoen 58,92 ± 74,12 46,62 ± 46,68 n.s. 
AHI 10,27 ± 12,95 8,90 ± 12,62 n.s. 
Basale nächtliche Sp02 [%] 92,32 ± 12,15 93,55 ± 2,88 n.s. 
Anzahl d. Entsättigungen 
<85% SaO2 
8,37 ± 29,11 4,37 ± 11,08 n.s. 
ESS-Score 8,84 ± 3,80 8,63 ± 4,30 n.s. 
Tabelle 9: Vergleich Therapiefortsetzer mit Abbrechern unter Therapie (hier 8-Wo-Kontrolle)  





Auffallend ist, dass sowohl vor Therapiebeginn als auch unter Therapie, die Anzahl 
der Apnoen & Hypopnoen, wie auch die Höhe des AHI bei den Therapieabbrechern 
weniger hoch ausfällt, als bei der Gruppe der 180 Therapiefortsetzer, die auch 
weiterhin zur Kontrolle kommen. Die nächtlich basale Sauerstoffsättigung der 
Therapieabbrecher ist sowohl vor als auch unter Therapie besser als die der 
Therapiefortsetzer. 
Dagegen findet sich sowohl vor Therapie als auch unter Therapie kein bedeutender 
Unterschied bezüglich des ESS-Scores zwischen den beiden Gruppen. So weisen die 
Therapiefortsetzer einen Summenscore von 11,86 ± 5,28 (n=115│Minimum 
2│Maximum 23) vor Therapiebeginn, die Abbrecher einen vernachlässigbar 
niedrigeren Score von 11,49 ± 5,46 (n=51│Minimum 2│Maximum 24) auf. Unter 
Therapie sinkt bei beiden Gruppen der ESS-Summenscore. Die Therapiefortsetzer 
haben nun einen durchschnittlichen Score von 8,84 ± 3,8 (n=25│Minimum 
2│Maximum 16), die Therapieabbrecher einen Score von 8,63 ± 4,3 (n=16│Minimum 
1│Maximum 15). 
Verwendet man zum Vergleich der beiden Gruppen den nichtparametrischen Mann-
Whitney U-Test bzw. den Wilcoxon W-Test, so ergeben sich signifikante Unterschiede 
bezüglich der Anzahl der Apnoen und Hypopnoen (AH, p=0,029) und dem BMI 
(p=0,018) bzw. Gewicht (p=0,029) vor Therapiebeginn. Unter Therapie unterscheiden 
sich die beiden Gruppen signifikant in ihrer Schlafdauer (p=0,001), ihrer Einschlaf-
latenz (p=0,009), ihrer Anzahl an Entsättigungen (p=0,031; ODI: p=0,056) und ihrem 
BMI (p=0,034). 
Die Messwerte aus der polysomnographischen Untersuchung werden bezüglich ihres 
Korrelationsverhältnisses zum jeweiligen CPAP-Druck geprüft. So wird der Zu-
sammenhang der erhobenen Werte vor Therapiebeginn mit dem jeweiligem 
Einstellungsdruck zu dem zu diesem Zeitpunkt verwendeten CPAP-Druck bestimmt. 
Vor Therapiebeginn besteht bei den 180 Patienten eine signifikante Korrelation sowohl 
unter dem CPAP-Einstellungsdruck und dem BMI von 0,306 (p<0,01), zwischen dem 
Einstellungsdruck und dem ODI von 0,324 (p<0,01) als auch zwischen dem 
Einstellungsdruck und der Anzahl der Entsättigungen unter 85% von 0,391 (p<0,01). 
Dahingegen besteht bei den 64 „Therapieabbrechern“ vor Therapiebeginn im 
Vergleich eine signifikante Korrelation nur zwischen dem Einstellungsdruck und dem 
BMI von 0,362 (p<0,01) und dem Einstellungsdruck und dem AHI von 0,332 (p<0,01). 
Unter Therapie findet sich bei den 180 Patienten, welche die Therapie fortführen, eine 
signifikante Korrelation zwischen dem CPAP-Druck und dem BMI von 0,423 (p<0,01). 
Dagegen besteht bei den 64 „Therapieabbrechern“ unter Therapie keine signifikante 




























3.2 Epworth Sleepiness Scale (ESS) 
Um die erhobenen Daten aus dem Schlaflabor mit dem international anerkannten 
Fragebogen des Epworth Sleepiness Scale (ESS) vergleichen zu können, wurde eine 
Untergruppe aus den 244 CPAP-Patienten gebildet. Hier war ausschlaggebend, dass 
der Patient sowohl vor der Einstellung mit der nasalen CPAP-Maske als auch im 
Verlauf der Therapie mindestens einen ESS-Fragebogen ausgefüllt hatte. Diese 
Kriterien erfüllten 113 der 244 Patienten. 
Die 113 Patienten setzen sich zusammen aus 95 männlichen und 18 weiblichen 
Patienten im Alter zwischen 32 bis 81 Jahren, einem durchschnittlichen BMI von 30,58 
± 5,95 (m: 30,48 ± 5,43 / w: 31,10 ± 8,38) kg/m² und einem durchschnittlichen CPAP-
Einstellungsdruck von 7,39 ± 1,86 (m: 7,34 ± 1,74 / w: 7,67 ± 2,43) cmH2O. 
Den ESS-Fragebogen unter Therapie füllten die Patienten zu unterschiedlichen Zeiten 
im Verlauf der nCPAP-Therapie aus. Die Verteilung des zweiten erhobenen ESS-
Fragebogens entnehmen Sie folgender Tabelle und Graphik. 
TAG Häufigkeit Prozent 
3 (8-Wo-
Kontolle) 33 29,2 
4 (1. Jahr) 38 33,6 
5 (2. Jahr) 27 23,9 
6 (3. Jahr) 12 10,6 
7 (4. Jahr) 3 2,7 
Total 113 100 
Tabelle 10: Tag der 2. ESS-Beantwortung 
 
Vor Therapiebeginn lag bei den 113 Patienten ein mittlerer ESS-Summenscore von 
12,36 von 24 Punkten mit einer Standardabweichung von 5,35 vor (Minimum: 2; Ma-
ximum: 22) (m: 12,06 ± 5,27 / w: 13,94 ± 5,64) bei einem durchschnittlichen AHI von 
35,81 ± 22,85 Ereignissen pro Stunde.  
Unter Therapie sank der mittlere ESS-Summenscore der 113 Patienten auf 8,16 Punk-
te mit einer Standardabweichung von 4,65 (Minimum: 0; Maximum: 22) (m: 7,99 ± 
4,61 / w: 9,06 ± 4,95) bei einem durchschnittlichen AHI von nun 14,48 ±  12,68. Der 
mittlere CPAP-Druck bei Erhebung des ESS-Fragebogens unter Therapie betrug 8,03 
± 1,87 (m: 8,13 ± 1,86 / w: 7,54 ± 1,94) cmH2O. 
 












































Vergleicht man nun den ESS-Summenscore mit anderen erhobenen Werten, wie 
Geschlecht, Alter, CPAP-Druck, BMI und AHI, so lassen sich keine signifikante 
Korrelationen nachweisen. Um auch hier Faktoren herauszuarbeiten, die womöglich 
Einfluss auf den ESS-Summenscore haben, wurden die zu untersuchenden Werte 
(unabhängige Variablen) wieder in Gruppen unterteilt. So gab es auch hier für die 113 
Patienten drei verschiedene Altersgruppen, für den Body-Mass-Index drei ver-
schiedene BMI-Gruppen und den CPAP-Druck drei verschiedene Druck-Gruppen. 
 
Tabelle 11: Altersgruppierung in Jahren 
 Häufigkeit Prozent 
1: 18,5 - 29,9 63 55,8 
2: 30,0 - 34,9 26 23,0 
3: über 35 24 21,2 
Total 113 100,0 
Tabelle 12: BMI Gruppen in kg/m² 
 Häufigkeit Prozent 
1: 20 - 44 16 14,2 
2: 45 - 64 71 62,8 
3: 65 und mehr 26 23,0 
Total 113 100,0 




 Häufigkeit Prozent 
1: 0 - 6 36 31,9 
2: 7 - 9 59 52,2 
3: 10 und mehr 18 15,9 
Total 113 100,0 
Tabelle 13: CPAP-Einstellungsdruck in Gruppen in cmH
2
O 
Mittels Varianzanalyse (ANOVA), dem ESS-Summenscore vor Therapiebeginn als 
abhängige Variable und dem BMI als unabhängige Variable, lässt sich ein signifikanter 
Einfluss des BMI auf den ESS-Score nachweisen (p=0,033, p < 0,05). Mittels der mul-
tiplen Post-Hoc-Vergleichstests Tukey HSD und Bonferroni lässt sich eine signifikante 
Differenz der zwei BMI-Gruppen (Gruppe 2: ESS-Score: 10,58 ± 5,09 / Gruppe 3: 
ESS-Score: 14,50 ± 5,34) von p=0,025 nachweisen. 
Größen wie Geschlecht (p =0,172, p > 0,05) oder Alter (p =0,637, p > 0,05) haben kei-
nen signifikanten Einfluss auf den ESS-Summenscore. Genauso wenig kann die Null-
hypothese verworfen werden bei der Faktorenuntersuchung von AHI (p =0,389, p > 
0,05), AI (p =0,988, p > 0,05), ODI (p =0,986, p > 0,05) oder der Einschlaflatenz (p 
=0,624, p > 0,05)  bezüglich des ESS-Summenscores vor Therapiebeginn. 
Prüft man nun den Einfluss verschiedener Faktoren auf die ESS-Score-Änderung 
(ESS-Score vor Therapie minus ESS-Score unter Therapie), so haben die Faktoren 
„Geschlecht“ (p =0,547, p > 0,05), „Alter“ (p =0,776; p > 0,05), „BMI“ (p =0,094; p > 
0,05), der „Tag an dem der zweite ESS-Fragebogen erhoben wurde“ (p =0,999; p > 
0,05) oder der „CPAP-Druck“ (p =0,260; p > 0,05) keinen signifikanten Einfluss auf die 
ESS-Score-Änderung. 
Nachdem man den Einfluss der einzelnen Variablen auf die ESS-Score-Änderung ge-
prüft hat, untersucht man nun, inwieweit die Variablen in Wechselwirkung einen Inter-
aktionseffekt auf die Scoreänderung ausüben. 
Jedoch lässt sich auch hier kein signifikanter Einfluss in Wechselbeziehung auf die 
ESS-Score-Änderung erheben. Es wurden Faktoren wie Druckänderung im Verlauf 
der Therapie, Änderung des BMI im Verlauf, das Alter, das Geschlecht, den Baseline-
Score vor Therapiebeginn sowie der Tag der X-ten Kontrolle hierfür herangezogen. 
Während die drei Faktoren Druckänderung, BMI-Änderung und dem ESS-Score vor 
Therapiebeginn ein Ergebnis von p=0,235 (p > 0,05) vorweisen, weisen Druckände-
rung, BMI-Änderung mit dem Faktor Geschlecht ein Ergebnis von p=0,981 (p > 0,05) 
auf. Somit kann in beiden Fällen die Nullhypothese nicht verworfen werden, sprich es 
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3.2.1 Analyse der acht Einzelfragen der Epworth-Sleepiness-Scale 
3.2.1.1 Frage 1 
Diese Frage betrifft die Wahrscheinlichkeit im Sitzen lesend einzuschlafen. 
Folgende Tabelle gibt eine Übersicht der absoluten und prozentualen Häufigkeitsver-
teilung der ESS-Werte von 0 bis 3 der 113 Patienten vor Beginn der nCPAP-Therapie. 
 
Score Absolute Häufigkeit Prozent 
0 19 16,8 
1 27 23,9 
2 37 32,7 
3 30 26,5 
Total 113 100,0 
Tabelle 14: Übersicht der Punkteverteilung Frage 1 
Graphisch lässt sich die prozentuale Häufigkeitsverteilung vor und unter nCPAP-
Therapie wie folgt darstellen: 





Im Verlauf der Therapie ändern 43 der 113 Patienten (38,1%) ihre Angabe in Frage 1 
nicht, bei 53 Patienten sinkt der ESS-Score (47,0%), bei 14 Patienten kommt es zu ei-
ner ESS-Wertzunahme (9,7%), bei 3 Patienten wurden keine Angaben gemacht. 
Es lassen sich keine signifikanten Korrelationen zwischen den ESS-Werten aus Frage 
1 der 113 Patienten mit polysomnographischen Messwerten nachweisen. Mit der uni-
variaten Varianzanalyse, mit dem ESS-Score der Frage 1 vor Therapiebeginn als ab-
hängige Variable, lassen sich keine signifikanten Unterschiede zwischen den einzel-
nen Gruppen, bei Betrachtung einzelner Faktoren, erheben. Somit haben folgende 
Faktoren keinen signifikanten Einfluss auf die Höhe des ESS-Scores in Frage 1: BMI 
(p=0,207), Geschlecht (p=0,106), Alter (p=0,310), AHI (p=0,167) und spätere CPAP-
Druckeinstellung (p=0,317). Entsprechend wurden die Faktoren auf ihren Einfluss auf 
den ESS-Score der Frage 1 unter nCPAP-Therapie analysiert. Auch hier konnte kein 
signifikanter Einfluss dargestellt werden (BMI p=0,129; Geschlecht p=0,491; Alter 
p=0,883; AHI p=0,822; CPAP-Druck p=0,426). 
 
3.2.1.2 Frage 2 
Diese Frage betrifft die Wahrscheinlichkeit beim Fernsehen einzuschlafen. 
Folgende Tabelle gibt eine Übersicht der absoluten und prozentualen Häufigkeits-
verteilung der ESS-Werte 0 bis 3 der 113 Patienten vor Therapiebeginn. 
Abbildung 10: ESS-Änderung Frage 1 


























Score Absolute Häufigkeit Prozent 
0 11 9,7 
1 19 16,8 
2 37 32,7 
3 45 39,8 
Total 112 99,1 
Fehlend 1 0,9 
Tabelle 15: Übersicht der Punkteverteilung Frage 2 
Graphisch lässt sich die prozentuale Häufigkeitsverteilung vor und unter nCPAP-
Therapie wie folgt darstellen: 
 
 
Im Verlauf der Therapie ändern 35 der 113 Patienten (31,0%) ihre Angabe in Frage 2 
nicht, bei 59 Patienten sinkt der ESS-Score (52,2%), bei 18 Patienten kommt es zu 
einer ESS-Wertzunahme (15,9%), bei einem Patienten wurde keine Angaben 
gemacht. 
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Abbildung 12: Frage 2 unter Therapie 
Abbildung 11: Frage 2 vor Therapiebeginn 




Mit der univariaten Varianzanalyse, mit dem ESS-Score der Frage 2 vor Therapiebe-
ginn als abhängige Variable, lassen sich keine signifikanten Unterschiede zwischen 
den einzelnen Gruppen, bei Betrachtung der Faktoren Geschlecht (p=0,106), Alter 
(p=0,310) und CPAP-Druck (p=0,092) erheben. Dagegen lässt sich hier ein signifikan-
ter Einfluss des BMI (p=0,016) und des AHI (p=0,028) auf den ESS-Score vor Thera-
piebeginn feststellen. So findet sich eine signifikante Differenz zwischen den BMI-
Gruppen 1 (BMI: 18,5–29,9; n=62, ESS: 1,92 ± 1,00) und 3 (BMI: ≥35; n=24, ESS: 
2,54 ± 0,72) bei p=0,024, sowie zwischen den BMI-Gruppen 2 (BMI: 30,0–34,9; n=26, 
ESS: 1,85 ± 1,05) und 3 bei p=0,035. Bezüglich des AHI lässt sich eine signifikante 
Differenz nur zwischen den AHI-Gruppen 1 (AHI: 5–15; n=17, ESS: 1,65 ± 1,00) und 3 
(AHI >40; n=44, ESS: 2,32 ± 0,88) bei p=0,047 darstellen. 
Entsprechend wurden die Faktoren auf ihren Einfluss auf den ESS-Score der Frage 2 
unter nCPAP-Therapie analysiert. Hier konnte kein signifikanter Einfluss auf die Höhe 
des ESS-Scores dargestellt werden (BMI p=0,975; Geschlecht p=0,614; Alter p=0,446; 
AHI p=0,846; CPAP-Druck p=0,784). 
 
3.2.1.3 Frage 3 
Diese Frage betrifft die Wahrscheinlichkeit passiv in der Öffentlichkeit sitzend einzu-
schlafen. 
Folgende Tabelle gibt eine Übersicht der absoluten und prozentualen Häufigkeitsver-
teilung der ESS-Werte 0 bis 3 der 113 Patienten vor Therapiebeginn. 
Score Absolute Häufigkeit Prozent 
0 26 23,0 
1 28 24,8 
2 36 31,9 
3 22 19,5 
Total 112 99,1 
Fehlend 1 0,9 
Tabelle 16: Übersicht der Punkteverteilung Frage 3 
Graphisch lässt sich die prozentuale Häufigkeitsverteilung vor und unter nCPAP-
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Im Verlauf der Therapie ändern 41 der 113 Patienten (36,3%) ihre Angabe in Frage 3 
nicht, bei 50 Patienten sinkt der ESS-Score (44,2%), bei 20 Patienten kommt es zu 
einer ESS-Wertzunahme (17,7%), bei zwei Patienten wurden keine Angaben 
gemacht. 
  
Mit der univariaten Varianzanalyse, mit dem ESS-Score der Frage 3 vor Therapiebe-
ginn als abhängige Variable, lassen sich keine signifikanten Unterschiede zwischen 
den einzelnen Gruppen, bei Betrachtung der Faktoren Geschlecht (p=0,961), Alter 
(p=0,909), AHI (p=0,477) und CPAP-Druck (p=0,592) erheben. Dagegen hat die Vari-
able „BMI“ signifikanten Einfluss auf die Höhe des ESS-Scores vor Therapiebeginn bei 
p=0,009. So findet sich eine signifikante Differenz zwischen den BMI-Gruppen 1 (BMI: 
18,5 – 29,9; n=63, ESS: 1,41 ± 1,01) und 3 (BMI: ≥35; n=23, ESS: 2,04 ± 0,98) bei 
p=0,038, sowie zwischen den BMI-Gruppen 2 (BMI: 30,0 – 34,9; n=26, ESS: 1,15 ± 
1,08) und 3 bei p=0,009. 
Abbildung 14: Frage 3 vor Therapiebeginn Abbildung 15: Frage 3 unter Therapie 
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Entsprechend wurden die Faktoren auf ihren Einfluss auf den ESS-Score der Frage 3 
unter nCPAP-Therapie analysiert. Hier konnte kein signifikanter Einfluss dargestellt 
werden (BMI p=0,493; Geschlecht p=0,355; Alter p=0,838; AHI p=0,115; CPAP-Druck 
p=0,699). 
 
3.2.1.4 Frage 4 
Diese Frage betrifft die Wahrscheinlichkeit als Beifahrer im Auto während einer 
einstündigen Fahrt ohne Pause einzunicken. 
Folgende Tabelle gibt eine Übersicht der absoluten und prozentualen Häufigkeits-
verteilung der ESS-Werte 0 bis 3 der 113 Patienten vor Therapiebeginn. 
Score Absolute Häufigkeit Prozent 
0 25 22,1 
1 26 23,0 
2 24 21,2 
3 35 31,0 
Total 110 97,3 
Fehlende 3 2,7 
Tabelle 17: Übersicht der Punkteverteilung Frage 4 
Graphisch lässt sich die prozentuale Häufigkeitsverteilung vor und unter nCPAP-
Therapie wie folgt darstellen: 
Im Verlauf der Therapie ändern 41 der 113 Patienten (36,3%) ihre Angabe in Frage 3 
nicht, bei 50 Patienten sinkt der ESS-Score (44,2%), bei 20 Patienten kommt es zu 




einer ESS-Wertzunahme (17,7%), bei zwei Patienten wurden keine Angaben 
gemacht.  
Mit der univariaten Varianzanalyse, mit dem ESS-Score der Frage 4 vor Therapiebe-
ginn als abhängige Variable, lassen sich keine signifikanten Unterschiede zwischen 
den einzelnen Gruppen, bei Betrachtung einzelner Faktoren, erheben. Somit haben 
folgende Faktoren keinen signifikanten Einfluss auf die Höhe des ESS-Scores in Fra-
ge 4: BMI (p=0,094), Geschlecht (p=0,296), Alter (p=0,179), AHI (p=0,778) und CPAP-
Druck (p=0,633). 
Entsprechend wurden die Faktoren auf ihren Einfluss auf den ESS-Score der Frage 4 
unter nCPAP-Therapie analysiert. Auch hier konnte kein signifikanter Einfluss 
dargestellt werden (BMI p=0,384; Geschlecht p=0,218; Alter p=0,489; AHI p=0,712; 
CPAP-Druck p=0,466). 
 
3.2.1.5 Frage 5 
Diese Frage betrifft die Wahrscheinlichkeit am Nachmittag liegend ausruhend einzu-
nicken. 
Folgende Tabelle gibt eine Übersicht der absoluten und prozentualen Häufigkeits-
verteilung der ESS-Werte 0 bis 3 der 113 Patienten vor Therapiebeginn. 
Score Absolute Häufigkeit Prozent 
0 2 1,8 
1 10 8,8 
2 23 20,4 
3 78 69,0 
Total 113 100,0 
Tabelle 18: Übersicht der Punkteverteilung Frage 5 
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Graphisch lässt sich die prozentuale Häufigkeitsverteilung vor und unter nCPAP-
Therapie wie folgt darstellen 
  
Im Verlauf der Therapie ändern 46 der 113 Patienten (40,7%) ihre Angabe in Frage 5 
nicht, bei 52 Patienten sinkt der ESS-Score (46,0%), bei 13 Patienten kommt es zu 
einer ESS-Wertzunahme (11,5%), bei zwei Patienten wurden keine Angaben 
gemacht. 
 
Mit der univariaten Varianzanalyse, mit dem ESS-Score der Frage 5 vor Therapiebe-
ginn als abhängige Variable, lassen sich keine signifikanten Unterschiede zwischen 
den einzelnen Gruppen, bei Betrachtung einzelner Faktoren, erheben. Somit haben 
folgende Faktoren keinen signifikanten Einfluss auf die Höhe des ESS-Scores in Fra-
ge 5: BMI (p=0,388), Geschlecht (p=0,778), Alter (p=0,613), AHI (p=0,444) und CPAP-
Druck (p=0,456). 
Entsprechend wurden die Faktoren auf ihren Einfluss auf den ESS-Score der Frage 5 
unter nCPAP-Therapie analysiert. Auch hier konnte kein signifikanter Einfluss darge-
Abbildung 20: Frage 5 vor Ther pi beginn Abbildung 21: Frage 5 unter Therapie 






























stellt werden (BMI p=0,333; Geschlecht p=0,705; Alter p=0,461; AHI p=0,720; CPAP-
Druck p=0,931). 
 
3.2.1.6 Frage 6 
Diese Frage betrifft die Wahrscheinlichkeit bei sitzender Unterhaltung einzunicken. 
Folgende Tabelle gibt eine Übersicht der absoluten und prozentualen Häufigkeitsver-
teilung der ESS-Werte 0 bis 3 der 113 Patienten vor Therapiebeginn. 
Score Absolute Häufigkeit Prozent 
0 60 53,1 
1 35 31,0 
2 15 13,3 
3 3 2,7 
Total 113 100,0 
Tabelle 19: Übersicht der Punkteverteilung Frage 6 
Graphisch lässt sich die prozentuale Häufigkeitsverteilung vor und unter nCPAP-
Therapie wie folgt darstellen: 
Im Verlauf der Therapie ändern 65 der 113 Patienten (57,5%) ihre Angabe in Frage 6 
nicht, bei 38 Patienten sinkt der ESS-Score (33,6%), bei 8 Patienten kommt es zu 
einer ESS-Wertzunahme (7,1%), bei zwei Patienten wurden keine Angaben gemacht. 






Mit der univariaten Varianzanalyse, mit dem ESS-Score der Frage 6 vor Therapiebe-
ginn als abhängige Variable, lassen sich keine signifikanten Unterschiede zwischen 
den einzelnen Gruppen, bei Betrachtung einzelner Faktoren, erheben. Somit haben 
folgende Faktoren keinen signifikanten Einfluss auf die Höhe des ESS-Scores in Fra-
ge 6: BMI (p=0,082), Geschlecht (p=0,098), Alter (p=0,268), AHI (p=0,716) und CPAP-
Druck (p=0,606). 
Entsprechend wurden die Faktoren auf ihren Einfluss auf den ESS-Score der Frage 6 
unter nCPAP-Therapie analysiert. Auch hier konnte kein signifikanter Einfluss darge-
stellt werden (BMI p=0,804; Geschlecht p=0,529; Alter p=0,949; AHI p=0,211; CPAP-
Druck p=0,291). 
 
3.2.1.7 Frage 7 
Diese Frage betrifft die Wahrscheinlichkeit nach dem Mittagessen (ohne Alkohol) ruhig 
dasitzend einzunicken. 
Folgende Tabelle gibt eine Übersicht der absoluten und prozentualen Häufigkeitsver-
teilung der ESS-Werte 0 bis 3 der 113 Patienten vor Therapiebeginn. 
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Score Absolute Häufigkeit Prozent 
0 14 12,4 
1 31 27,4 
2 33 29,2 
3 35 31,0 
Total 113 100,0 
Tabelle 20: Übersicht der Punkteverteilung Frage 7 
Graphisch lässt sich die prozentuale Häufigkeitsverteilung vor und unter nCPAP-
Therapie wie folgt darstellen: 
Im Verlauf der Therapie ändern 37 der 113 Patienten (32,7%) ihre Angabe in Frage 7 
nicht, bei 62 Patienten sinkt der ESS-Score (54,9%), bei 13 Patienten kommt es zu 
einer ESS-Wertzunahme (11,5%), bei einem Patienten wurde keine Angabe gemacht. 
Abbildung 26: Frage 7 vor Therapiebeginn Abbildung 27: Frage 7 unter Therapie 






























Mit der univariaten Varianzanalyse, mit dem ESS-Score der Frage 7 vor Therapiebe-
ginn als abhängige Variable, lassen sich keine signifikanten Unterschiede zwischen 
den einzelnen Gruppen, bei Betrachtung der Faktoren BMI (p=0,623), Alter (p=0,411), 
AHI (p=0,554) und CPAP-Druck (p=0,914) erheben. Dagegen findet sich ein signifi-
kanter Einfluss des Geschlechts auf den ESS-Score in Frage 7 (p=0,045; ESS: w: 
2,22 ± 1,06/ m: 1,71 ± 1,00). 
Entsprechend wurden die Faktoren auf ihren Einfluss auf den ESS-Score der Frage 7 
unter nCPAP-Therapie analysiert. Hier konnte kein signifikanter Einfluss dargestellt 
werden (BMI p=0,333; Geschlecht p=0,705; Alter p=0,461; AHI p=0,720; CPAP-Druck 
p=0,931). 
 
3.2.1.8 Frage 8 
Diese Frage betrifft die Wahrscheinlichkeit als Fahrer eines Autos verkehrsbedingt ei-
nige Minuten haltend einzunicken. 
Folgende Tabelle gibt eine Übersicht der absoluten und prozentualen Häufigkeitsver-
teilung der ESS-Werte 0 bis 3 der 113 Patienten vor Therapiebeginn. 
 
Score Absolute Häufigkeit Prozent 
 0 67 59,3 
 1 24 21,2 
 2 14 12,4 
 3 5 4,4 
 Total 110 97,3 
 Fehlend 3 2,7 
Tabelle 21: Übersicht der Punkteverteilung Frage 8 
Graphisch lässt sich die prozentuale Häufigkeitsverteilung vor und unter nCPAP-
Therapie wie folgt darstellen: 



















Im Verlauf der Therapie ändern 67 der 113 Patienten (59,3%) ihre Angabe in Frage 8 
nicht, bei 28 Patienten sinkt der ESS-Score (24,7%), bei 5 Patienten kommt es zu 
einer ESS-Wertzunahme (4,5%), bei zehn Patienten wurden keine Angaben gemacht. 
  
Mit der univariaten Varianzanalyse, mit dem ESS-Score der Frage 8 vor Therapiebe-
ginn als abhängige Variable, lassen sich keine signifikanten Unterschiede zwischen 
den einzelnen Gruppen, bei Betrachtung einzelner Faktoren, erheben. Somit haben 
folgende Faktoren keinen signifikanten Einfluss auf die Höhe des ESS-Scores in Fra-
ge 8: BMI (p=0,539), Geschlecht (p=0,164), Alter (p=0,364), AHI (p=0,397) und CPAP-
Druck (p=0,852). 
Entsprechend wurden die Faktoren auf ihren Einfluss auf den ESS-Score der Frage 8 
unter nCPAP-Therapie analysiert. Auch hier konnte kein signifikanter Einfluss darge-




3.3.1 Anthropometrische Daten 
Das durchschnittliche Alter der 21 Patienten mit BiPAP-Therapie beträgt 57,6 ±10,3 
Jahre. Der älteste Patient ist 76 Jahre, der jüngste 38 Jahre alt. Während die 18 
männlichen Patienten ein durchschnittliches Alter von 56,7 Jahren (± 10,3│Minimum 
38J. │Maximum 76J.) aufweisen, zeigen die 3 Patientinnen ein durchschnittlich 
höheres Alter von 63,0 Jahren (± 10,2│Minimum 54J. │Maximum 74J.). 
Das durchschnittliche Gewicht der 21 Patienten beträgt 108,4 ± 17,2 kg. Der 
schwerste Patient wiegt 138 kg, der leichteste 75 kg. Die Männer weisen ein 
durchschnittliches Gewicht von 110,4 kg auf (± 16,9│Minimum 75kg│Maximum 
138kg), die Frauen ein durchschnittlich niedrigeres von 96,3 kg (± 17,0│Minimum 
80kg│Maximum 114kg). 























Der aus Gewicht und Größe berechnete Body-Mass-Index (BMI) beträgt zu 
Therapiebeginn durchschnittlich 34,9 ± 5,3 kg/m², mit einem Minimum von 26,3 und 
einem Maximum von 46,6 kg/m². Hier weisen die Männer mit einer durchschnittlich 
höheren Körpergröße von 178,1 (±  6,6) cm einen durchschnittlich niedrigeren BMI 
von 34,9 kg/m² auf (± 5,4│ Minimum 26,3│Maximum 46,7), im Gegensatz zu den 
Frauen mit einem durchschnittlich höherem BMI von 35,2 kg/m² (± 5,5│Minimum 
29,0│Maximum 39,5) bei einer durchschnittlichen Körpergröße von 165,3 (± 5,0) cm. 
 
 
3.3.2 Ergebnisse der Polysomnographie 
Vergleicht man nun die im Schlaflabor erhobenen Messwerte der CPAP-Patienten mit 
Hilfe des nichtparametrischen Mann-Whitney-U-Tests für zwei unabhängige Stichpro-



















Tabelle 22: Ergebnisse der Polysomnographie1 
PSG Parameter Diagnosenacht Einstellungsnacht 8-Wo-Kontrolle 
BiPAP 5,86 ± 1,40 5,18 ± 1,76 5,52 ± 1,39 
CPAP 6,14 ± 1,17 5,75 ± 1,26 6,25 ± 5,99 Schlaf-dauer (h) 
Signifikanz n.s. n.s. n.s. 
BiPAP 84,87 ± 9,45 78,68 ± 18,53 77,60 ± 22,26 
CPAP 86,84 ± 12,98 85,00 ± 13,14 86,49 ± 13,00 Schlafeffizienz (%) 
Signifikanz n.s. n.s. S (p=0,024) 
BiPAP 13,61 ± 15,95 17,50 ± 30,85 16,01 ± 24,79 
CPAP 12,39 ± 19,92 15,40 ± 22,65 13,15 ± 17,37 
Einschlaf-
latenz 
(min) Signifikanz n.s. n.s. n.s. 
BiPAP 10,48 ± 11,44 15,88 ± 13,40 17,41 ± 15,47 
CPAP 14,11 ± 11,75 15,78 ± 11,18 15,55 ± 11,02 
Tiefschlaf
-anteil 
(%) Signifikanz n.s. n.s. n.s. 
BiPAP 8,52 ± 11,51 11,80 ± 9,70 16,17 ± 9,67 
CPAP 14,02 ± 12,39 14,07 ± 7,96 14,02 ± 7,61 REM-Anteil (%) 
Signifikanz s (p=0,002) n.s. n.s. 
BiPAP 28,75 ± 21,00 19,79 ± 21,45 11,50 ± 8,62 
CPAP 24,29 ± 23,09 14,36 ± 12,45 12,97 ± 12,60 
Arousal-
index 
(x/h) Signifikanz n.s. n.s. n.s. 
BiPAP 70,14 ± 106,61 45,95 ± 84,35 28,10 ± 38,19 
CPAP 91,42 ± 107,24 38,36 ± 59,80 24,56 ± 39,78 Apnoen gesamt 
Signifikanz n.s. n.s. n.s. 
BiPAP 269,38 ± 201,61 91,05 ± 105,60 56,45 ± 46,13 
CPAP 218,07 ± 160,21 78,63 ± 83,24 55,64 ± 68,13 
Apnoe + 
Hypopno
en ges. Signifikanz n.s. n.s. n.s. 
BiPAP 13,99 ± 18,85 11,23 ± 16,44 8,15 ± 11,39 
CPAP 16,42 ± 18,64 7,18 ± 11,72 4,34 ± 7,60 AI (x/h) 
Signifikanz n.s. n.s. n.s. 
BiPAP 47,95 ± 31,40 19,72 ± 21,91 13,48 ± 11,86 
CPAP 37,77 ± 28,08 14,44 ± 15,98 9,91 ± 12,85 AHI (x/h)  
Signifikanz n.s. n.s. n.s. 
BiPAP 88,57 ± 8,26 89,70 ± 7,27 92,50 ± 3,12 
CPAP 91,41 ± 16,94 93,53 ± 3,94 92,65 ± 10,51 
Basal 
nächtl. 
SpO2 (%) Signifikanz n.s. S (p=0,003) n.s. 
BiPAP 272,57 ± 161,55 143,10 ± 139,22 83,48 ± 68,58 
CPAP 198,27 ± 137,58 58,89 ± 74,19 39,58 ± 55,79 
Entsättig-
ungen 





(Fortsetzung) Diagnosenacht Einstellungsnacht 
8-Wochen-
Kontrolle 
BiPAP 47,36 ± 25,66 25,77 ± 22,20 16,33 ± 13,67 
CPAP 35,03 ± 37,00 10,70 ± 13,69 6,99 ± 10,36 ODI (x/h) 
Signifikanz S (p=0,011) n.s. S (p=0,001) 
BiPAP 59,11 ± 22,50 68,78 ± 16,95 73,69 ± 17,08 




Signifikanz S (p=0,007) S (p<0,001) S (p<0,001) 
BiPAP 179,19 ± 165,31 101,86 ± 135,54 30,80 ± 44,08 
CPAP 93,41 ± 125,05 17,15 ± 53,03 7,29 ± 25,58 
Entsättig. 
<85% 
SaO2 Signifikanz S (p=0,006) S (p<0,001) S (p<0,001) 
BiPAP 596,00 ± 598,43 649,05 ± 544,81 480,29 ± 489,69 




Signifikanz n.s. S (p=0,007) n.s. 
BiPAP 79,45 ± 14,49 74,76 ± 12,12 74,86 ± 9,56 




Signifikanz S (p<0,001) S (p=0,003) S (p<0,001) 
BiPAP 57,62 ± 10,26 57,86 ± 10,27 58,00 ± 10,17 
CPAP 55,27 ± 11,17 55,47 ± 11,22 55,80 ± 11,21 Alter (Jahre) 
Signifikanz n.s. n.s. n.s. 
BiPAP 176,24 ± 7,74 176,10 ± 7,65 176,43 ± 7,68 
CPAP 174,29 ± 8,29 174,40 ± 8,14 174,41 ± 8,14 Größe (cm) 
Signifikanz n.s. n.s. n.s. 
BiPAP 108,39 ± 17,22 108,86 ± 17,69 109,14 ± 18,16 
CPAP 94,50 ± 19,36 94,55 ± 19,36 94,59 ± 19,18 Gewicht (kg) 
Signifikanz S (p=0,001) S (p=0,001) S (p<0,001) 
BiPAP 34,91 ± 5,28 35,10 ± 5,39 35,05 ± 5,38 
CPAP 31,13 ± 6,08 31,07 ± 5,89 31,09 ± 5,87 BMI (kg/m²) 
Signifikanz S (p=0,002) S (p=0,001) S (p=0,002) 
BiPAP 8,50 ± 5,65 (n=14)  6,71 ± 5,44 (n=7) 
CPAP 11,75 ± 5,32 (n=166)  8,76 ±3,96 (n=41) ESS-Score 
Signifikanz S (p=0,048)  n.s. 
1
 Mittelwert ± Standardabweichung, Signifikanz S, 244 CPAP, 21 BiPAP 
Die Analyse der Schlafstadien ergab bei den 21 BiPAP-Patienten in der 
Diagnosenacht einen deutlich unterhalb des Normbereichs liegenden REM-
Schlafanteil (8,52 ± 11,5)%. Unter Therapie hatte sich der REM-Schlafanteil signifikant 
auf 16,17 (± 9,7, p=0,029)% verbessert. Vor Therapiebeginn lag ein signifikanter 
Unterschied zwischen dem REM-Schlafanteil der BiPAP-Patienten und dem der 




Der Tiefschlafanteil lag bei der Ausgangsmessung (10,48 ± 11,4)% außerhalb des 
Normbereichs, verbesserte sich unter Therapie (17,41 ± 15,5)% jedoch nicht 
signifikant (t=-2,031; df=18; p=0,057). 
Der Arousal-Index zeigte eine signifikante Abnahme zwischen Diagnosenacht und 8-
Wochen-Kontrolle (p=0,006) von 28,75 (± 21,0) auf 11,5 (± 8,6) Ereignissen pro 
Stunde Schlaf.  
Im Bereich der respiratorischen Parametern kam es zu einer deutlichen Abnahme der 
Apnoeanzahl und einer hochsignifikanten Abnahme der Apnoen und Hypopnoen 
(p<0,001) von durchschnittlich 269,38 (± 201,6) auf 91,05 (±105,6) in der Einstellungs-
nacht. Im weiteren Verlauf der Therapie kam es zu einer weiteren Verbesserung. 
Entsprechend der Anzahl der Apnoen und Hypopnoen kam es unter Therapie zu einer 
hochsignifikanten Abnahme (p=0,001) des AHI von 47,95 (± 31,4) auf 19,72 (± 21,9). 
Der Normbereich von unter fünf Apnoen pro Stunde bzw. unter zehn Apnoen und 
Hypopnoen pro Stunde wurde unter weiterer Therapie jedoch nicht erreicht. 
Die mittlere Sauerstoffsättigung lag in der Ausgangsmessung mit 88,57 (± 8,3)% im 
Grenzbereich, verbesserte sich gering sowohl in der Einstellungsnacht als auch zur 8-
Wochen-Kontrolle, erreichte jedoch nicht die Normgrenze von 93% SaO2. 
Vor Therapiebeginn kam es zu durchschnittlich 272,57 (± 161,6) Entsättigungen pro 
Nacht, 179,19 (± 165,3) Entsättigungen hiervon lagen unterhalb 85% SaO2. Der 
Entsättigungsindex lag bei 47,36 (± 25,7) Ereignissen pro Stunde, die minimale 
Sauerstoffsättigung bei 59,11% SaO2 (± 22,5). Unter Therapie kam es zu einer 
hochsignifikanten Besserung der Anzahl der Entsättigungen (83,48 ± 68,6) (p<0,001), 
des Entsättigungsindexes (16,33 ± 13,7) (p<0,001) und der Anzahl der Entsättigungen 
unter 85% SaO2 auf 30,8 (± 44,1) (p<0,001). Die minimale Sauerstoffsättigung stieg 
signifikant auf  73,69 (± 17,1)% an. 
Verglichen mit den Parametern der CPAP-Patienten, liegt sowohl vor als auch unter 
Therapie ein signifikanter Unterschied bzgl. der Entsättigungen, des Entsättigungs-
indexes, der minimalen Sauerstoffsättigung und der Anzahl von Entsättigungen unter 
85% SaO2 vor (siehe Tabelle). Auffallend ist, dass diese Werte bei den BiPAP-
Patienten schlechter ausfallen. 
Bezüglich des Gewichts bzw. des BMI lassen sich auch signifikante Unterschiede 
zwischen den beiden Gruppen darstellen (p=0,002). Der mittlere BMI der 21 BiPAP-
Patienten liegt mit 34,91 kg/m² (± 5,3) deutlich über dem durchschnittlichen BMI der 
CPAP-Patienten von 31,13 kg/m² (± 6,1), das Gewicht mit 108,39 kg (± 17,2) deutlich 
über den 94,50 kg (± 19,4). 
Der ESS-Summenscore liegt dagegen bei den BiPAP-Patienten mit 8,5 (± 5,7) 
Punkten (n=14) vor Therapie und 6,7 (± 5,4) Punkten (n=7) unter Therapie unterhalb 




3.3.3 BMI im Verlauf 
Der aus Gewicht und Größe berechnete Body-Mass-Index (BMI) beträgt zu 
Therapiebeginn durchschnittlich 34,91 ± 5,28 kg/m² und zur 8-Wochen-Kontrolle 35,10 
± 5,39 kg/m². Betrachtet man den Verlauf des BMI, so kommt es unter BiPAP-
Therapie zu keiner signifikanten Reduktion des BMI, nur der mittlere BMI sinkt bei 
gleichzeitig abnehmender Anzahl von Patienten. So beträgt der durchschnittliche BMI 
unter Therapie zur 2-Jahres-Kontrolle 32,62 kg/m², diese 12 Patienten weisen jedoch 
auch vor Therapiebeginn einen mittleren BMI von 32,94 kg/m² auf. 
Tabelle 23: BMI im Verlauf der Therapie 











BMI Tag 1 (Diag-
nosenacht) 21 26,26 46,65 34,91 5,28 n.s. 
BMI 2 (Einstel-
lungsnacht) 21 25,56 46,31 35,10 5,39 n.s. 
BMI 3 (8-Wochen-
Kontrolle) 21 26,26 45,97 35,05 5,38 n.s. 
BMI 4 (1-Jahres-
Kontrolle) 18 26,26 45,63 35,11 5,64 n.s. 
BMI 5 (2. Jahres-
Kontrolle) 12 26,61 41,29 32,62 4,10 n.s. 
BMI 6 (3. Jahres-
Kontrolle) 9 29,03 45,29 36,13 5,34 n.s. 
BMI 7 (4. Jahres-
Kontrolle) 6 32,25 42,94 35,73 4,07 n.s. 
BMI 8 (5. Jahres-
Kontrolle) 6 31,69 40,30 36,16 3,5 n.s. 
BMI 9 (6. Jahres-
Kontrolle) 2 32,56 37,87 35,22 3,76 n.s. 
BMI 10 (7. Jahres-
Kontrolle) 1 39,45 39,45 39,45  
 
3.3.4 Therapieabbrecher 
Von den 21 BiPAP-Patienten suchten noch 18 Patienten nach einem weiteren Jahr 
BiPAP-Therapie unser Schlaflabor zur Verlaufskontrolle auf. Von drei Patienten sind 
somit keine weiteren Verlaufskontrollen vorhanden. Das macht eine prozentuale Pati-
entenabnahme von 14,3%. Vergleicht man nun die erhobenen polysomnographischen 
Werte der 18 Patienten mit denen der drei Patienten sowohl vor Therapiebeginn als 









Alter [Jahre] 56,17 ± 10,08 66,33 ± 7,51 n.s. 
BMI [kg/m²] 34,29 ± 5,45 38,63 ± 1,41 n.s. 
Anzahl 
Apnoe+Hypopnoen 268,22 ± 209,34 276,33 ± 184,04 n.s. 
AHI 48,57 ± 32,54 44,22 ± 28,94 n.s. 
Basale nächtl. Sp02 




190,33 ± 171,01 112,33 ± 129,87 n.s. 
ESS-Score 8,00 ± 5,55 (n=13) 15,00 (n=1) n.s. 
Tabelle 24: Vergleich Therapiefortsetzer mit Therapieabbrechern vor Therapiebeginn  
(Angabe: Mittelwert ± Standardabweichung) 
 






Alter [Jahre] 56,61 ± 10,04 66,33 ± 7,51 n.s. 
BMI [kg/m²] 34,63 ± 5,71 37,52 ± 1,36 n.s. 
Anzahl 
Apnoe+Hypopnoen 57,00 ± 47,60 53,33 ± 45,49 n.s. 
AHI 13,48 ± 12,19 13,48 ± 12,01 n.s. 
Basale nächtliche 




35,12 ± 46,60 6,33 ± 5,77 n.s. 
ESS-Score 5,40 ± 4,34 (n=5) 10,00 ± 8,49 (n=2) n.s. 
Tabelle 25: Vergleich Therapiefortsetzer mit Therapieabbrechern unter Therapie (8-Wo-Kontrolle) 
(Angabe: Mittelwert ± Standardabweichung) 
Auch, wenn auf den ersten Blick sich gewisse Differenzen zwischen den beiden 
Gruppen darstellen lassen, so zeigt der nichtparametrische Mann-Whitney-U-Test 
kaum signifikante Unterschiede zwischen den Gruppen. Der einzig signifikante 
Unterschied liegt im Tiefschlafanteil mit p=0,044. Hier weisen die Therapiefortsetzer 
einen durchschnittlichen Anteil von 12,05 (±11,63)% auf, die drei Therapieabbrecher 
einen Anteil von 1,03 (±1,79)% auf. Auch unter Therapie ist der Unterschied hier 
signifikant (p=0,014). Während sich der Tiefschlafanteil der Therapiefortsetzer nun auf 




3.4 Fragebogen zum Schlafverhalten nach Siegrist (1987) 
Der Fragebogen nach Siegrist wurde vor Therapiebeginn von 198 der 265 Patienten 
ausgefüllt, die sich unterteilen in 183 CPAP-Patienten und 15 BiPAP-Patienten. 
Unter Therapie wurde der Fragebogen zu verschiedenen Zeitpunkten von 55 der 198 
Patienten ausgefüllt, die sich hier unterteilen zu 50 CPAP-Patienten und 5 BiPAP-
Patienten. 
Die zusammengefassten Ergebnisse des Fragebogens finden sich in Tabelle 26. 
Unter einer regelmäßigen Tagesmüdigkeit litten 124 Patienten (62,9%, d.h. 35,5% 
„oft“; 27,4% „sehr oft“), 56 Patienten (28,4%) verspürten eine gelegentliche Müdigkeit. 
Spontan schliefen tagsüber 51 Patienten (26%) regelmäßig, 62 Patienten (31,6%) 
gelegentlich ein. Konzentrationsschwierigkeiten bestanden regelmäßig bei 70 
Patienten (35,3%), gelegentlich bei 61 Patienten (30,8%). 100 Patienten (50,5%) 
fühlten sich regelmäßig in ihrer Leistungsfähigkeit eingeschränkt, 55 Patienten 
(27,8%) gelegentlich. Über Einschlafstörungen klagten regelmäßig 52 Patienten 
(26,4%), gelegentlich 39 (19,8%), Durchschlafstörungen wurden von 102 Patienten 
(51,6%) regelmäßig, von 53 (26,8%) gelegentlich angegeben. 51 Patienten (25,8%) 
wachten regelmäßig, 47 Patienten (23,7%) gelegentlich früher als gewöhnlich auf, 
ohne wieder einzuschlafen. Atemstillstände wurden bei 123 Patienten (69,1%) durch 
den Partner bemerkt, bei 31 (17,4%) stellten die Partner keine Atemstillstände fest. 
Morgens fühlten sich nur 42 Patienten (22,4%) regelmäßig frisch und ausgeruht, 
dagegen waren 107 Patienten (56,9%, d.h. 25% „nie“; 31,9% „selten“) nicht ausgeruht. 
So fühlten sich 104 Patienten (55,0%) am Morgen regelmäßig, 36 (19,0%) 
gelegentlich schlapp und wie gerädert. 30 Patienten (15,9%) klagten zudem über 
regelmäßige Kopfschmerzen am Morgen, 40 (21,2%) darüber gelegentlich. Als 
regelmäßige Schnarcher stuften sich 154 (86,5%) aller Patienten ein, als gelegentliche 








Therapie Frage Score 















































































































































































































































































































































Unter Therapie litten noch 18 von 55 Patienten (32,7%) unter einer regelmäßigen 
Tagesmüdigkeit, 25 Patienten (45,5%) verspürten noch eine gelegentliche Müdigkeit. 
Spontan schliefen tagsüber noch 10 Patienten (18,2%) regelmäßig, 18 Patienten 
(32,7%) schliefen noch gelegentlich ein. Konzentrationsschwierigkeiten bestanden 
weiterhin bei 13 Patienten (23,7%) regelmäßig, bei 16 Patienten (29,1%) gelegentlich. 
17 Patienten (31,0%) fühlten sich regelmäßig in ihrer Leistungsfähigkeit 
eingeschränkt, 15 Patienten (27,3%) gelegentlich. Über Einschlafstörungen klagten 
noch 5 Patienten (9,1%) regelmäßig, 18 (32,7%) noch gelegentlich, Durchschlaf-
störungen wurden von 13 Patienten (23,6%) regelmäßig, von 19 (34,5%) gelegentlich 
angegeben. 7 Patienten (12,8%) wachten regelmäßig, 11 Patienten (20,0%) 
gelegentlich früher als gewöhnlich auf ohne wieder einzuschlafen. Atemstillstände 
wurden noch bei 31 Patienten (58,5%) durch den Partner bemerkt, bei 13 (24,5%) 
stellten die Partner keine Atemstillstände fest. 
Morgens fühlten sich nun 27 Patienten (50,0%) regelmäßig frisch und ausgeruht, 
dagegen waren 15 Patienten (27,8%, d.h. 7,4% „nie“; 20,4% „selten“) noch nicht 
ausgeruht. So fühlten sich 10 Patienten (18,6,0%) am Morgen regelmäßig, 16 (29,6%) 
gelegentlich schlapp und wie gerädert. Nur 3 Patienten (5,6%) klagten noch über 
regelmäßige Kopfschmerzen am Morgen, 11 (20,4%) darüber gelegentlich. Als 
regelmäßige Schnarchen stuften sich weiterhin noch 21 (46,7%) aller Patienten ein, 
als gelegentliche Schnarchen 8 (17,8%). 
Mittels T-Tests bei gepaarten Stichproben lässt sich ein signifikanter Unterschied der 
Mittelwerte „Müdigkeit“ bei p=0,009 (n=38) ermitteln. Genauso kann eine signifikante 
Änderung der Mittelwerte für das „spontane Einschlafen tagsüber“ (p=0,012; n=37), 
die „Konzentrationsschwierigkeit“ (p=0,008; n=38) und die „Durchschlafstörung“ 
(p=0,036; n=38) dargestellt werden. Es kommt weiterhin zu einer signifikanter 
Änderung der Mittelwerte „Morgens frisch und ausgeruht“ (p=0,002; n=36), „Morgens 
schlapp und gerädert“ (p<0,001; n=36), „morgendliche Kopfschmerzen“ (p=0,002; 
n=36) und dem „Schnarchen“ (p<0,001; n=30). 

























Tagesmüdigkeit unter TherapieAbbildung 34: Tagesm igkeit 
Abbildung 35:  




Eine signifikante Korrelation zwischen der Höhe des AHI und dem jeweiligen Score 
der einzelnen Fragen, lässt sich nicht erheben. 
Betrachtet man nun die Patienten, die weiterhin unter Therapie den Punkt „sehr oft“ im 
Siegrist-Fragebogen angeben im Vergleich zu den anderen Patienten mit dem Score 1 
bis 4 in der jeweiligen Frage, so lässt sich mittels dem Mann-Whitney-U Tests 
folgendes analysieren: 
Die erste Frage, bezogen auf die „Müdigkeit“ beantworten weiterhin fünf der 55 
Patienten mit „sehr oft“. Hier lässt sich ein signifikanter Unterschied der Gruppen bzgl. 
des eingestellten Therapiedruckes erheben (p=0,026 / „sehr oft“ n=5: 6,63 ± 0,48 cm 
H2O/ n=50: 8,89 ± 2,47 cm H2O). Zudem besteht ein signifikanter Unterschied im ESS-
Score der Frage 3 „passiv in der Öffentlichkeit“ (p=0,003 / „sehr oft“ n=5: 2,20 ±  0,45 
Punkte/ n=44: 0,91 ± 0,83 Punkte), in Frage 8 „Verkehrsbedingt haltend“ (p=0,003 / 
„sehr oft“ n=4: 1,50 ± 1,0 P. / n=42: 0,24 ± 0,53 P.) und des ESS-Summenscores 
(p=0,019 / „sehr oft“ n=5: 14,20 ± 5,89 P./ n=50: 7,46 ± 5,19 P.) unter Therapie. 
Hinsichtlich der polysomnographischen Daten ergeben sich keine signifikanten 
Unterschiede. 
Konzentrationsschwierigkeiten geben noch drei Patienten mit „sehr oft“ an. Hier findet 
sich ein signifikanter Unterschied im ESS-Score der Frage 1 „Sitzend lesend“ 
(p=0,024/ „sehr oft“ n=3: 3,0 ±  0,0 P./ n=46: 1,24 ±  0,92 P.), sowie der Frage 6 
„unterhaltend“ (p=0,006 / „sehr oft“ n=2: 2,0 ±  0,0 P. / n=46: 0,35 ± 0,57 P.). Früher 
als gewöhnlich wachen noch drei Patienten „sehr oft“ auf. Hier findet sich ein 
signifikanter Unterschied im ESS-Summenscore (p=0,049 / „sehr oft“ n=3: 15,33 ±  
6,11 P./ n=52: 7,65 ±  5,28 P.). 
Morgens ausgeruht sind fünf Patienten „sehr oft“. Hier liegt ein signifikanter 
Unterschied im ESS-Score der Frage 4 „als Beifahrer“ (p=0,029 / „sehr oft“ n=4: 0 ± 0 
P./ n=43: 1,07 ± 1,03 P.), im ESS-Score der Frage 7 „nach dem Mittagessen“ 
(p=0,019 / „sehr oft“ n=4: 0 ± 0 P./ n=44: 1,25 ± 1,08 P.), sowie im ESS-Summenscore 
(p=0,017 / „sehr oft“ n=5: 2,80 ± 1,92 P./ n=49: 8,47 ± 5,50 P.) vor. „Nie“ sind dagegen 
vier Patienten morgens ausgeruht. Hier ist ein signifikanter Unterschied in Hinblick auf 
den ESS-Score in Frage 1 „Sitzend lesend“ (p=0,012 / „nie“ n=4: 2,50 ± 0,58 P./ n=43: 
1,19 ± 0,93 P.), sowie auf den ESS-Summenscore (p=0,047 / „nie“ n=4: 12,75 ±  2,22 
P./ n=50: 7,56 ± 5,53 P.) aufweisbar. 
In den Fragen bzgl. „Leistungseinschränkungen“, „Einschlafstörungen“ und 
„morgendlichen Kopfschmerzen“ geben auch jeweils drei Patienten ein „sehr oft“ an. 
Signifikante Unterschiede lassen sich jedoch bei diesen Fragen sowohl für die 
polysomnographischen Messwerte, den Druck als auch für den ESS-Fragebogen nicht 
feststellen. Genauso finden sich keine signifikante Unterschiede in der Frage bzgl. der 





Ziel dieser retrospektiven Arbeit war es den Nutzen der jährlichen Kontrollen der 
nasalen CPAP-Therapie (bzw. BiPAP-Therapie) für Patienten mit OSAS im 
Schlaflabor zu erfassen und eventuell Faktoren herauszuarbeiten, die eine Änderung 
des CPAP-Drucks erfordern würden und somit eine nötige Kontrolle im Schlaflabor 
anzeigen würden. Hierfür wurden die erhobenen polysomnographischen Messwerten 
mit den zwei Fragebögen Epworth Sleepiness Scale und Siegrist-Fragebogen zum 
Schlafverhalten verglichen.  
 
4.1 Diskussion der Methoden 
4.1.1 Polysomnographische Messwerte 
Von den erhobenen polysomnographischen Messwerten einer Schlafnacht wird 
jeweils der pathologischste Wert des Patienten in einer Zusammenfassung 
widergegeben. Während aus denen der Diagnosenacht der Schweregrad der OSA 
ermittelt werden kann, dienen die Werte der weiteren Nächte im Schlaflabor der 
Therapiekontrolle. Auch unter Therapiekontrolle wird der jeweils pathologischste Wert 
der verschiedenen Parameter festgehalten. Dieser Wert wird zwar im Verlauf der 
gesamten Schlafnacht gemessen, kann jedoch vom eigentlich wahren Wert unter 
adäquatem und somit später empfohlenem Druckniveau abweichen, da im Verlauf der 
Kontrollnacht der CPAP-Druck variiert wird, um das entsprechende Druckoptimum für 
den Patienten zu ermitteln. Dies bedeutet, dass der jeweils maximale Wert für die 
vorliegende Studie zur Auswertung der Kontrollnacht verwendet wird, auch wenn er 
womöglich unter einer anderen Druckhöhe gemessen wurde. Deshalb entsprechen die 
Daten der Kontrollnacht, nicht den wahren Messwerten unter dem später verordneten 
CPAP-Druck. Man kann somit sagen, dass die Patienten in den Kontrollnächten 
„kränker“ dargestellt werden, als sie tatsächlich unter nCPAP-Therapie sind. Aufgrund 
dessen sind die Werte der Kontrollnächte nur eingeschränkt gültig. Etwaige Aussagen 
aus den ausgewerteten Kontrollnächten sind somit relativierbar. 
 
4.1.2 Ermittlung der Daten 
Zu jeder polysomnographischen Kontrolle im Schlaflabor wurden zur Ermittlung des 
BMI, das Körpergewicht sowie die Körpergröße des Patienten erfragt. Bei der 
retrospektiven Erhebung dieser Daten fiel auf, dass sich diese Werte bei manchen 
Kontrollen, selbst in der ersten Dezimalstelle, nicht vom dem Wert des Vorjahres 
unterschied. Hier ist es deshalb fraglich, ob die Werte zum gegebenen Zeitpunkt 
tatsächlich korrekt waren. Deshalb wäre es für die weitere Erhebung sinnvoll, eine 




Ein weiteres Problem stellte sich bei der Erfassung der Fragebögen dar. Jeder Patient 
erhielt vor der Untersuchung im Schlaflabor zwei Fragebögen zur Ermittlung der 
Tagesmüdigkeit (Epworth Sleepiness Scale und Siegrist-Fragebogen). Der Patient 
wurde gebeten, diese beiden Fragebögen auszufüllen, ohne jegliche Angabe von 
Prioritäten oder ähnliches durch das medizinische Personal. Leider war die Teilnahme 
der Patienten sehr gering. 
Dies kann zum einen daran liegen, dass einige Patienten dem Schriftdeutsch nicht 
mächtig sind, nicht in der Lage sind die Fragen zu verstehen oder optische 
Altersschwierigkeiten wie Presbyopie vorliegen, die ein Lesen erschweren. Zum 
anderen darf die Bedeutung der „Beantwortungsmüdigkeit“ von Fragebögen nicht 
unterschätzt werden. Hier gilt es in Zukunft dem Patienten den Wert dieser 
Fragebögen darzulegen und somit eine höhere Ausfüllquote zu erzielen. 
 
4.1.3 Biometrische Daten 
Zur Analyse der erhobenen Daten wurden verschiedene parametrische und 
nichtparametrische Testverfahren angewandt. Bei vielen Tests wird eine Normal-
verteilung der Werte vorausgesetzt. Diese Voraussetzung ist jedoch nicht bei allen 
Größen erfüllt. Ein anderer Punkt betrifft die Varianzanalysen. Mathematisch korrekt, 
ist es wichtig gleich große Gruppen miteinander zu vergleichen. Unter medizinischen 
Gesichtspunkten kann eine entsprechende Einteilung nach gleich großen Gruppen 
nicht berücksichtigt werden. Deshalb dürfen einige Ergebnisse der ausgewerteten 
Daten mathematisch nicht als uneingeschränkt korrekt angesehen werden. Sie zeigen 
somit nur den Trend an, dürfen aber nicht als absolut gültig betrachtet werden. 
 
4.2 Diskussion der Ergebnisse 
4.2.1 Patientenkollektiv 
Das in die vorliegende Untersuchung aufgenommene Patientenkollektiv ist für das 
obstruktive Schlafapnoesyndrom repräsentativ. Die 265 Patienten liegen mit ihrem 
durchschnittlichen Alter von 55,5 ± 11,1 Jahren im Normbereich vergleichbarer 
Studien (Bixler 1998). Das entspricht in etwa der Altersgruppe von 30 bis 60 Jahren, 
anhand der Young et al. (1993) eine Prävalenz des OSAS mit 4% für Männer und 2% 
für Frauen feststellten. Hierbei nehmen 61,9 % des Patientenkollektivs ein mittleres 
Alter von 45 bis 64 Jahren ein, 17,7% sind jünger, 20,4% sind 65 Jahre und älter. Bei 
dem deutlich kleineren Patientenkollektiv von 21 BiPAP-Patienten liegt das durch-
schnittliche Alter über dem der 244 CPAP-Patienten. Außerdem weisen zum Zeitpunkt 




Der mittlere BMI lag bei 31,4 ± 6,1 kg/m², 12,1% der Patienten waren nicht 
übergewichtig (BMI <25 kg/m²). Der BMI der BiPAP-Patienten liegt signifikant über 
dem durchschnittlichen BMI-Wert der CPAP-Patienten. 
 
4.2.2 Werte der Polysomnographie 
Zahlreiche Studien belegen den therapeutischen Effekt der CPAP-Therapie bei 
Patienten mit OSAS. Zu einem REM-Rebound, wie unter anderen Studien 
beschrieben, kam es in der ersten Therapienacht nicht (Eiser 1988). Es zeigte sich nur 
eine minimale Verbesserung des REM-Schlafanteils. Dies entspricht den Ergebnissen 
von Lin CC et al. bei denen es auch zu keiner signifikanten Besserung des REM-
Anteils kam. Dies könnte u.a. technische Gründe haben, wie z.B. der Effekt der 
erstmaligen nCPAP-Anwendung (1994). Der Tiefschlafanteil lag bereits vor 
Therapiebeginn nur knapp unterhalb des Normbereichs von 15-25%, welches unter 
Einführung der nCPAP-Therapie erreicht wurde. 
Weiterhin konnte eine signifikante Abnahme des Arousal-Index unter CPAP-
Behandlung verzeichnet werden. Hier ist unter optimaler CPAP-Einstellung eine 
weitere Abnahme der respiratorischen Arousals zu erwarten. Vegetative oder 
verhaltensbezogenen Arousals könnten jedoch weiterhin beobachtet werden (Davies 
1993), wurden jedoch in der vorliegenden Studie nicht untersucht. Generell ist mit 
steigendem Lebensalter auch mit einer Zunahme der Arousals bei Gesunden zu 
rechnen (Boselli 1998). Marthur et al. gaben eine durchschnittliche Zahl von 20 
Arousals pro Stunde in der ersten Untersuchungsnacht bei gesunden Schläfern an, 
welches das Ergebnis von 14,4 ± 12,5 Arousals als nicht pathologisch einstufen 
würde. Randerath et al. fanden heraus, dass Frauen trotz vergleichbarer 
Tagesschläfrigkeit eine geringere Zahl von Arousals und ein weniger beeinträchtigtes 
Schlafprofil zeigten (2000). 
Bezüglich der respiratorischen Parameter kam es zu einer hochsignifikanten Abnahme 
der Apnoen und Hypopnoen. Die Werte unter CPAP-Behandlung sind weiterhin hoch 
pathologisch, sind aber wie bereits in der Diskussion der polysomnographischen 
Messwerte erklärt, die maximalen Ausreißer der jeweiligen Werte im Laufe der 
Kontrollnacht, meist unter nicht-adäquatem CPAP-Druck. Somit sind diese Werte nicht 
unter dem später verordnetem Druck zu erwarten. Gleiches gilt für die pulsoxymetrisch 
ermittelte Sauerstoffsättigung. Während die mittlere SaO2 anstieg, lag die minimale 
SaO2 trotz Verbesserung unter Therapie weiterhin im pathologischen Bereich. 
 
4.2.3 Schweregrade der OSA 
Der Schweregrad eines OSAS wird meist anhand der Höhe des AI, AHI oder der 
Sauerstoffsättigung eingeteilt. Schon ab einem AI ≥ 20 wird in der Literatur von einer 




beträgt der AI der 244 CPAP-Patienten im Mittel 16,42 ± 18,64 und der AHI 37,77 ± 
28,08, was einer moderaten OSA entspricht. Es gibt jedoch keinen AHI-Schwellen-
wert, anhand dem sich entscheiden lässt, ob eine CPAP-Therapie von klinischem 
Nutzen ist (Mc Nicholas 2000). Zudem wird eine Schweregradeinteilung allein 
basierend auf der Zahl der respiratorischen Ereignisse als nicht sinnvoll angesehen, 
da häufig eine hohe Nacht-zu-Nacht-Variabilität besteht. Erst bei >40 respiratorischen 
Ereignissen pro Stunde Schlaf könne man davon ausgehen, dass in der Regel ein 
schwergradig und somit behandlungsbedürftiger Befund vorliege (Hein 2001). Somit 
beschränkt sich die Diagnosestellung einer OSA nicht ausschließlich auf die poly-
somnographischen Messwerte, sondern berücksichtigt die jeweiligen Begleiterkrank-
ungen und den subjektiven Leidensdruck des Patienten. Bei symptomatischen 
Patienten sollte grundsätzlich ein Behandlungsversuch durchgeführt werden.  
Während bei den männlichen Untersuchten das schwere OSAS überwog (41,7%), 
knapp gefolgt von dem mittelschweren OSAS mit 40,6% und dem leichten OSAS mit 
17,7%, stand bei den Frauen das mittelgradige OSAS an erster Stelle (53,7%), gefolgt 
von dem schweren OSAS mit 26,8% und dem leichtgradigem OSAS mit 19,5%. 
In der Studie lies sich ein signifikanter Unterschied des AHI zwischen zwei 
verschiedenen Altersgruppen feststellen. So lag der mittlere AHI der Ausgangs-
messung bei den Patienten zwischen 45 und 64 Jahren signifikant unterhalb dem der 
Patienten mit 65 Jahren und älter. Aus diesem Ergebnis würde man schließen, dass 
die älteren Patienten an einer schwergradigen OSA, die Patienten zwischen 45 und 64 
Jahren dagegen an einer mittelschweren OSA litten. Dieses Ergebnis unterscheidet 
sich von dem anderer Studien. Laut Bixler et al. ist die OSA im Alter weniger schwer 
ausgeprägt als bei jüngeren (1998), dagegen beschreibt Ancoli-Israel et al., dass es 
keinen signifikanten Effekt des Alters auf den RDI gäbe (2001). In anderen 
Beobachtungsstudien von einigen Jahren über Personen, die in einer Wohn-
gemeinschaft leben, wurde festgestellt, dass der AHI über die Jahre ansteigt (Bliwise 
1984, Lindberg 1999). Epidemiologische Studien zeigen, dass Schlafstörungen bei 
älteren Erwachsenen üblich sind und häufig mit chronischen physisch und psychischer 
Erkrankungen assoziiert sind. Jedoch sind es meist die chronischen Erkrankungen, 
die Schlafprobleme mit sich führen, als das Alter an sich (Foley 2004). Malhotra et al. 
stellten in MRI-Aufnahmen der oberen Atemwege fest, dass bei älteren Erwachsenen 
im Vergleich zu Jüngeren, sich der weiche Gaumen verlängert, die pharyngealen 
Fettpolster in ihrer Größe zunehmen, sich die Form der knöchernen Strukturen im 
Bereich der pharyngealen Atemwege ändert und die Antwort des M. genioglossus auf 
den negativen Druck abnimmt. Diese Veränderungen würden zur Entwicklung von 
SBAS beitragen (Malhotra 2004, 2006). Wenn diese Veränderungen auch im Alter 
über 65 Jahren weiter zunehmen, würde dies die Zunahme des Schweregrad der OSA 
im Alter über 65 Jahren erklären. 
Zudem konnte gezeigt werden, dass die Höhe des BMI signifikanten Einfluss auf den 




höher der BMI war, desto häufiger kam es nachts zu respiratorischen Ereignissen. 
Unter Therapie kam es zu einer deutlichen Verbesserung des AHI. 
 
4.2.4 BMI im Verlauf 
Vielzählige Studien zeigen eine hohe Prävalenz zwischen OSA und Adipositas. Ca. 
80% der Patienten mit OSA sind übergewichtig. In dieser Studie lag der 
durchschnittliche BMI bei 31,13 ± 6,08 kg/m². Nur 12,1% der Patienten waren nicht 
übergewichtig (BMI <25 kg/m²). Da es unter erhöhter Tagesschläfrigkeit oft an der 
Bereitschaft mangelt, sich körperlich zu Betätigen und somit das Körpergewicht zu 
reduzieren, verspricht man sich unter CPAP-Therapie bei verringerter Tages-
schläfrigkeit und somit verbesserter Leistungsfähigkeit, eine erhöhte Bereitschaft zur 
sportlichen Tätigkeit. Jedoch lässt sich im Verlauf der Studie keine Reduktion des BMI 
erkennen. Auf Patientenseite liegt hier oft eine allgemein geringe Motivation vor, aktiv 
an der eigenen Gesundheit mitzuwirken, wie es bei den meisten Wohlstand-
erkrankungen zu sehen ist. Ein Teil der Patienten wird aufgrund vorliegender 
Komorbidität an der Ausübung sportlicher Aktivitäten eingeschränkt sein, generell 
sollte jedoch das medizinische Personal stärker an die Patienten appellieren und 
durch Schulungsprogramme und gezielte Sportgruppen den Willen zur Gewichts-
abnahme fördern. Jedoch fällt der Erfolg der Gewichtsreduktionsprogramme in den 
meisten Kliniken sehr gering aus. Noch dazu ist eine Gewichtsabnahme meist nicht 
von langer Dauer (Gibson 2005). Radikalere Behandlungen durch Chirurgie wird 
gelegentlich bei ernster Adipositas angewandt. Die Studie von Rasheid et al. zeigte 
die Effektivität der Behandlung der OSA mittels Magenbypass bei Patienten mit 
klinisch signifikanter Fettleibigkeit (2003).  
Somit ist festzuhalten, dass die nasale CPAP-Therapie allein nicht ausreichend ist, um 
das Körpergewicht zu reduzieren oder die Aktivität der Patienten zu steigern, wie man 
es annehmen würde. 
 
4.2.5 CPAP-Druckeinstellung 
Der durchschnittliche CPAP-Druck lag zu Beginn der Therapie bei 7,4 (± 1,8) cmH2O. 
Ausschlaggebend für die Ermittlung des einzustellenden CPAP-Druckes war die Höhe 
der verschiedenen Parameter. So konnte dargestellt werden, dass sowohl der BMI, als 
auch der AHI und der ODI hochsignifikanten Einfluss auf die Höhe des Druckes 
nahmen. So stieg mit der Höhe des BMI, des AHI oder des ODI durchschnittlich auch 
die Höhe des jeweiligen CPAP-Druckes. Zudem lies sich noch ein signifikanter 
Unterschied des Druckes auf Höhe der Sauerstoffsättigung feststellen. Zu den 
jeweiligen Therapiekontrollen war es dann allein die Höhe des BMI, die signifikant 
Einfluss auf die Höhe des CPAP-Druckes nahm. Die polysomnographisch erhobenen 
Messwerte, wie AHI, ODI oder SaO2 zeigten keinen signifikanten Unterschied bzgl. 




Messwerten, nicht adäquat mit dem CPAP-Druck eingestellt sind. Doch wie bereits in 
der Diskussion der polysomnographischen Messwerte dargestellt, liegen die patho-
logischen Messwerte gewöhnlich nicht bei adäquater Druckhöhe vor. Deshalb sind die 
Ergebnisse unter Therapie vernachlässigbar. 
Bei einer Kontrolle im Schlaflabor wurde bei ca. 50% aller Patienten eine 
Druckänderung vorgenommen. Da man nachweisen konnte, dass der BMI einen 
hochsignifikanten Einfluss auf die Höhe des CPAP-Druckes ausübt, lag die Vermutung 
nahe, dass auch eine Änderung des CPAP-Druckes durch eine Änderung des BMI zu 
erklären wäre. Jedoch lies sich hier mittels univariater Varianzanalyse kein 
signifikanter Unterschied nachweisen.  
Somit ist festzuhalten, dass bei circa jedem zweiten Patienten eine jährliche Korrektur 
des Druckes durchgeführt wird, jedoch eine Änderung des BMI allein kein geeignetes 
Maß ist, um die Indikation für eine neue Kontrolle des CPAP-Druckes zu stellen. 
Es ließen sich in dieser Arbeit somit keine Faktoren eruieren, die eine Änderung des 
CPAP-Druckes signifikant erklären würden. Nur die Dokumentation der polysomno-
graphischen Messwerte unter adäquat eingestelltem CPAP-Druck hätte eine genauere 
Analyse der Faktoren ermöglichen können. Somit lässt sich nur vermuten, dass ein 
Zusammenspiel verschiedener Parameter Einfluss auf die Änderung des CPAP-
Druckes hat. Demzufolge lässt sich mit den gewonnenen Ergebnissen dieser Arbeit 
nicht erheben, zu welchem Zeitpunkt die Einbestellung des Patienten zur Schlafnacht 




Von den 244 CPAP-Patienten suchten noch 180 Patienten nach einem weiteren Jahr 
das Schlaflabor zur Verlaufskontrolle auf. Von 64 Patienten sind somit keine weiteren 
Verlaufskontrollen vorhanden. Das macht eine prozentuale Patientenabnahme von 
26,2%. Diese Abnahme ist unter anderem durch Arztwechsel, Verzug, Tod oder 
Therapieabbruch zu erklären. Wie hoch der Grad der Patienten mit Therapieabbruch 
ist, lässt sich somit nicht genau erheben.  
Ein Vergleich der verschiedenen polysomnographischen Werte ergibt einen 
signifikanten Unterschied in der Anzahl der Apnoen und Hypopnoen sowie in der Höhe 
des BMI. Die Therapieabbrecher haben trotz durchschnittlich höherem BMI eine 
niedrigere Anzahl an nächtlichen Apnoen und Hypopnoen, zudem eine bessere 
Sauerstoffsättigung und eine geringere Anzahl an Entsättigungen. Allein aufgrund der 
besseren Messwerte könnte man bei den Therapieabbrechern von einem geringeren 
Leidensdruck ausgehen, jedoch lässt sich bezüglich der Höhe des ESS-Summen-
scores sowohl vor als auch unter nCPAP-Therapie kein Unterschied zwischen den 
Gruppen feststellen. Auffällig ist, dass „dickere“ Patienten die Therapie früher beenden 




einem höheren BMI häufiger die Therapie abbrechen als andere, lässt sich jedoch 
nicht eruieren. 
Letztlich ist ein höherer BMI nicht gleichbedeutend mit einem höheren OSA-
Schweregrad. Laut Mortimore et al. sind ca. 50% aller Patienten mit OSA nicht adipös 
(BMI <30 kg/m²). Nach seiner Studie ist es v.a. der anterolaterale Fett- und Gewebe-
anteil der oberen Atemwege, der zu einer erhöhten Disposition für Obstruktionen 
während des Schlafes führt. Zu diesem Schluss kam er durch seine Studie von 1998, 
in der er mittels MRI-Aufnahmen die Region der oberen Atemwege in drei ver-
schiedenen Patientengruppen untersuchte. Sein Ergebnis entsprach dem von Shelton 
et al., die eine signifikante Korrelation zwischen dem Fettvolumen der oberen 
Atemwege und der Anzahl der Apnoen und Hypopnoen pro Stunde Schlaf darlegten. 
Sowohl die Patienten die an Gewicht abnahmen als auch die, die weniger Apnoen und 
Hypopnoen hatten, wiesen eine deutliche Abnahme des pharyngealen Fettgewebes 
auf. Deshalb folgerten sie, dass letztlich das Volumen des Fettgewebes der oberen 
Atemwege die Präsens und den Grad der OSA bestimmt (1993). 
 
4.3 Epworth Sleepiness Scale (ESS) 
Bei der OSA steht besonders die abnorme Tagesschläfrigkeit im Vordergrund. Um 
diese besser erfassen zu können, wurden im Laufe der Zeit verschiedene Fragebögen 
entwickelt. Als standardisierter Kurzfragebogen hat sich die ESS international durch-
gesetzt. Mit ihr lässt sich die Tagesschläfrigkeit bei Erwachsenen subjektiv erfassen 
(Johns 1991, 1992, 1993, 1994, 2000, Chervin 1997). Zudem eignet sich die ESS als 
Verlaufsparameter der Tagesschläfrigkeit nach Beginn einer CPAP-Therapie, denn es 
konnte gezeigt werden, dass der gewünschte Therapieeffekt anhand der Reduktion 
der ESS-Punktwerte nachvollziehbar wird (Johns 1992, Hardinge 1995). 
In der vorliegenden Studie lag sowohl der mittlere ESS-Summenscore sowie der AHI 
der 113 Patienten vor Therapiebeginn, nach Johns et al. (1991) angegebenen 
Mittelwerten, im Bereich einer mittelschweren OSA. 
Im Vergleich der Ergebnisse der nächtlichen Polysomnographie mit dem ESS-
Summenscore zeigt sich wider Erwarten nur in dem signifikanten Einfluss des BMI auf 
die Höhe des Scores ein statistisch gesicherter Zusammenhang. So steigt mit der 
Zunahme des BMI auch die Höhe des Summenscores. Auswirkungen des Alters oder 
des Geschlechts auf den ESS-Summenscore konnten nicht festgestellt werden. Da 
der AHI den Schweregrad des OSAS am besten wiedergibt, liegt die Vermutung nahe, 
dass der AHI auch Wirkung auf die subjektive Einschätzung der Tagesschläfrigkeit 
ausübt. Jedoch ist dies in dieser Studie genauso wenig nachweisbar, wie ein 
signifikanter Einfluss des AI, ODI oder der Einschlaflatenz auf den ESS-Summen-
score. Eine Korrelation zwischen AHI und ESS-Score lies sich nicht finden, was dem 
Ergebnis von Kingshott et al. (1995) sowie Osman et al. (1999) entspricht. Unter 




schiedener Parameter auf die Änderung des ESS-Summenscores konnte jedoch nicht 
dargestellt werden. 
Hardinge et al. sind der Meinung, dass die Änderung des ESS-Scores genutzt werden 
kann um den Verlauf der Behandlung zu dokumentieren. So soll eine Zunahme des 
Scores anzeigen, dass der CPAP-Druck nicht mehr effektiv ist (z.B. infolge von 
technischen Problemen oder einer Gewichtszunahme) und der Patient baldmöglichst 
wieder einbestellt werden sollte (1995). Kingshott et al. beschreiben, dass Patienten 
ihre Tagesmüdigkeit unterschiedlich einschätzen, d.h. ein Symptom von verschieden-
en Patienten mit unterschiedlichem ESS-Score angegeben wird. Erhöhte Werte für die 
ESS können durch eine subjektiv höhere Einschätzung der Schläfrigkeit insbesondere 
bei Patienten mit ausgeprägter Ängstlichkeit und Depression erklärt werden (Banks 
2004). Eine Arbeit von Mahlerwein et al. untersuchte dagegen die retrospektive 
Bewertung der Müdigkeit von OSA-Patienten unter CPAP-Therapie. 60 % der Studien-
teilnehmer (n=60) waren nach der Behandlung mit CPAP der Ansicht, ihre Müdigkeit 
vor der Therapie bei der Bewertung mit Hilfe der ESS fälschlicherweise zu niedrig 
eingeschätzt zu haben. Die Autoren gehen davon aus, dass es die schleichende 
Entwicklung der Erkrankung den Patienten unmöglich macht, eine objektive 
Einschätzung des Schweregrads der Müdigkeit vorzunehmen. Erst nach der Therapie 
wird es dem Patienten möglich, zu erkennen, wie müde er wirklich war. Zimmermann 
et al. untersuchten, ob ein signifikanter Unterschied zwischen der Einschätzung der 
Tagesschläfrigkeit mittels der ESS vor Therapiebeginn im Vergleich zu einer 
retrospektiven Einschätzung nach einem Jahr laufender CPAP-Therapie besteht. Als 
Ergebnis zeigte sich, dass kein signifikanter Unterschied bestand und somit die ESS 
auch nach längerer CPAP-Therapie retrospektiv ein wertvolles diagnostisches 
Hilfsmittel zur Einschätzung der Tagesschläfrigkeit ist. Jedoch ließen sich im Einzelfall 
auch erheblich abweichende Einschätzungen bezüglich der initialen Tagesschläfrigkeit 
dokumentieren (2000).  
Nach den Ergebnissen der vorliegenden Studie, ist die ESS ein gutes Screening-
instrument für die Erfassung der erhöhten Tagesmüdigkeit, wie sie bei der OSA 
vorliegt. Dagegen ist sie als Hilfsmittel zur Diagnostik einer OSA unzuverlässig. Ein 
therapeutischer Wert, wie zur Einschätzung des benötigten CPAP-Druckes, ist zudem 
eher als gering einzustufen. 
 
4.3.1 Einzelfragen des ESS 
Der ESS-Fragebogen erfasst die Schlafneigung bei acht spezifischen Situationen. Ein 
Summenscore aus den acht Items erfasst die subjektive Tagesschläfrigkeit eines 
Menschen. Um genauere Aussagen treffen zu können, welche Fragen bei OSA-
Patienten mit einer hohen Schlafneigung assoziiert sind und ob sich die patho-
logischen Parameter in einer der acht verschiedenen Situation mit unterschiedlichem 




Unter CPAP-Therapie kommt es unter allen acht Fragen zu einer Abnahme des 
Scores, im Mittel um ca. 0,5 Punkte. Die Abnahme der Tagesmüdigkeit bestätigt die 
Effektivität der CPAP-Therapie. Jedoch ist nicht in allen Situationen die gleiche 
Wirkung zu verzeichnen. Die Fragen bzgl. der Einschlafneigung als „Beifahrer“ und 
„nach dem Mittagessen dasitzend“ (Frage 4 & 7) weisen die größte Verbesserung auf, 
während die Fragen, wie wahrscheinlich es ist bei einer sitzenden Unterhaltung oder 
als Fahrer verkehrsbedingt einige Minuten haltend einzuschlafen (Frage 6 & 8), die 
geringsten Verbesserungen im Vergleich zu den Ausgangswerten aufweisen. Betrach-
tet man den initialen Score der zwei letztgenannten Situationen, so ist hier der 
niedrigste Ausgangswert zu vermerken. Dies ist dadurch zu begründen, dass in diesen 
beiden eher aktiven Situationen im Vergleich zu anderen, eine erhöhte Aufmerksam-
keit von Nöten ist um u.a. Gefahr abzuwenden. Der Wachdruck ist somit auch bereits 
vor Therapiebeginn hoch genug, um ein Einschlafen zu verhindern. Dahingegen 
erfordern andere Situationen wie beim „Fernsehen“ oder „Nachmittags daliegend“ 
(Frage 2 & 5) keine hohe Konzentration. In diesen eher monotonen Situationen, ist der 
Wachdruck meist nicht hoch genug, so dass der Patient hier einschläft. Diese beiden 
Fragen weisen somit vor Therapiebeginn den höchsten ESS-Score auf. Zudem 
spielen gewisse Gewohnheiten auch eine Rolle in der Wahrscheinlichkeit einzu-
schlafen. So gaben vor Therapiebeginn 69% der Patienten in Frage 5 an, dass sie 
sich regelmäßig nachmittags ausruhen. Unter CPAP-Therapie waren es weiterhin 
39,1% der Patienten, die ihrer Gewohnheit eines Mittagschlafs beihielten. CPAP 
ändert somit nur die kognitive Funktion der Patienten, die Leistungsfähigkeit nimmt bei 
verringerter Tagesmüdigkeit zu, dass Verhalten bzw. die Gewohnheiten eines 
Patienten ändern sich dagegen nicht. Somit ist zusammenfassend zu sagen, dass 
nicht jede Situation den gleichen Wachdruck erfordert und dass die nCPAP-Therapie 
in verschiedenen Situationen unterschiedliche Wirkung zeigt. 
Statistisch gesehen konnte ein signifikanter Unterschied in der Wahrscheinlichkeit 
beim Fernsehen (Frage 2) einzunicken zwischen den verschiedenen OSA-Schwere-
graden (gemessen am AHI), sowie zwischen den verschiedenen BMI-Gruppen 
nachgewiesen werden. Während Patienten mit einer leichtgradigen OSA einen 
durchschnittlich niedrigeren Score angaben, lag der durchschnittliche Score der 
Patienten mit schwergradiger OSA deutlich darüber. Der ESS-Score in dieser Frage 
unterschied sich zwischen den Patienten mit einem BMI unter 30 kg/m² und denen mit 
einem BMI zwischen 30 und 35 kg/m² nur in der zweiten Dezimale, dagegen lag ihr 
ESS-Score signifikant unterhalb dem der Patienten mit einem BMI über 35 kg/m². 
Genauso konnte ein signifikanter Einfluss des BMI auf den Score der Frage, wie 
wahrscheinlich es wäre, passiv in der Öffentlichkeit sitzend einzuschlafen (Frage 3) 
erhoben werden. Auch hier waren es die Patienten mit einem BMI über 35 kg/m², die 





Ein signifikanter Unterschied, nach dem Mittagessen sitzend einzuschlafen (Frage7), 
konnte bezüglich des Geschlechts festgestellt werden; so gaben die Frauen (n=18) 
einen durchschnittlich höheren Score an als die Männer (n=95). Ein Grund ist, dass 
Männer häufiger berufstätig sind und so im Vergleich zu Hausfrauen nicht die 
Möglichkeit haben, sich nach dem Mittagessen auszuruhen. Zudem ist das enorme 
Ungleichgewicht der Gruppengröße zu beachten, was die Aussagekraft wieder etwas 
einschränkt, da ein Ausreißer unter den Frauen höheren Einfluss auf den Mittelwert 
ausübt als unter den Männern.  
Rühle et al. analysierten 2005 die acht verschiedenen Items der ESS. Sie verglichen 
u.a. die Höhe des Scores von OSA-Patienten mit der von der Normalbevölkerung und 
konstruierten, bezogen auf ihren Ergebnisse, eine neue ESS aus vier der acht Fragen. 
Ihrer Meinung nach, würde diese Kurzform der ESS die Schläfrigkeit bei OSAS besser 
erfassen und eine höhere Trennschärfe gegenüber der Normalbevölkerung ohne 
OSAS aufweisen. Allerdings wurden hier nur die Mittelwerte von 18 OSA-Patienten mit 
164 Gesunden verglichen. Die Mittelwerte der einzelnen Fragen unterscheiden sich 
deutlich von denen der 113 OSA-Patienten der vorliegenden Studie. Während Rühle 
et al. die Fragen 1, 2, 3 und 8 aufgrund der höchsten Differenz der Mittelwerte als die 
besten Fragen ermittelt hatte, wären es in dieser Studie die Fragen 1, 2, 4 und 7, in 
denen sich die 113 OSA-Patienten am größten von den angegebenen Mittelwerten der 
164 gesunden Patienten unterschieden. Deshalb ist es fraglich, ob es sinnvoll ist einen 
international anerkannten Fragebogen in seiner Strukur abzuändern, um einen neuen 
Fragebogen mit weniger Fragen zur besseren Erkennung der OSA zu entwickeln. 
Vielleicht gilt es, einen neuen spezifischeren Fragebogen zu entwickeln, der mehrere 
Facetten der OSA-Symptomatik erfasst und als diagnostisches Hilfsmittel als auch zur 
Verlaufskontrolle dienen kann. 
 
4.4 BiPAP 
Die nasale CPAP-Therapie ist für die Mehrheit der Patienten mit OSA eine effektive 
Therapiemöglichkeit. Nur für einen Teil der Patienten mit OSAS stellt die nCPAP-
Therapie keine geeignete Behandlungsmöglichkeit dar. Diese Patienten benötigen 
häufig eine BiPAP-Therapie. Die BiPAP-Therapie ist ähnlich wie CPAP, jedoch lässt 
sich der inspiratorische und exspiratorische Druck unterschiedlich hoch einstellen, was 
den Therapieerfolg der Patienten verbessert. Häufig bestehen bei diesen Patienten 
zusätzliche Begleiterkrankungen wie COPD oder Herzerkrankungen, welche die Effek-
tivität der CPAP-Therapie einschränken. 
In dieser Studie scheiterten 21 (7,9%) der 265 Patienten an einer nCPAP-Therapie 
und wurden im Laufe ihrer Therapie auf BiPAP-Geräte umgestellt. Dies entspricht den 
Angaben von Becker et al., bei denen 32 (9,8%) von 328 Patienten mit BiPAP 
behandelt werden mussten (1993). Dagegen beschrieb Sanders et al. eine selektierte 




einer nBiPAP benötigten. Die hohe Abweichung ist u.a. dadurch zu erklären, dass es 
sich in der vorliegenden Studie, wie bei Becker, um eine retrospektive Studie handelt, 
Sanders jedoch eine prospektive Studie durchführte, in der er gezielt bestimmte 
Eigenschaften von OSA-Patienten untersuchte, welche deshalb nicht repräsentativ für 
die allgemeine OSA-Population war. 
Der Vergleich der anthropometrischen und polysomnographischen Parameter der zwei 
verschiedenen Gruppen (CPAP und BiPAP) zeigt, dass die Patienten, welche mit 
BiPAP behandelt wurden signifikant höhere Werte des BMI, der Gesamtent-
sättigungen, des ODI, der Anzahl an Entsättigungen unter 85% SaO2 und der mittleren 
Herzfrequenz, sowie signifikant niedrigere Werte des REM-Schlafanteil und der 
minimale SaO2 vorweisen. Diese Ergebnisse stimmen mit denen von Resta et al 
(1998) überein, der in einer prospektiven Studie auch den Unterschied zwischen einer 
BiPAP- und einer CPAP-Gruppe erfasste. 
Auffällig ist, dass sich die, anhand der Parameter zu vermutende erhöhte Symptomatik 
der erhöhten Tagesschläfrigkeit, nicht im Score der ESS widerspiegelt (n=14). Der 
ESS-Summenscore liegt unterhalb dem der CPAP-Patienten (n=166), auch wenn der 
AHI deutlich über dem durchschnittlichen AHI der CPAP-Patienten liegt. Natürlich ist 
hier die unterschiedlichen Gruppengröße zu berücksichtigen. Inwieweit Begleiter-
krankungen oder Medikamente die Parameter sowie die Tagesmüdigkeit beeinflussen, 
wurde in dieser Studie nicht erfasst. Wie bereits oben beschrieben, ist der Schwere-
grad der OSA nicht alleine von der Höhe des BMI abhängig. Zudem ist auch denkbar, 
dass bei schon länger bestehender Symptomatik, eine gewisse Toleranzentwicklung 
gegenüber der Tagesmüdigkeit entwickelt wurde, so dass sie als weniger gravierend 
empfunden wird. In der Literatur sind diesbezüglich wenig Studien zur BiPAP-Behand-
lung bei OSAS zu finden. Eine Studie die zusätzlich noch die Tagesmüdigkeit mittels 
ESS erfasst ist noch nicht durchgeführt worden. 
Im Verlauf der Therapie brechen 3 (14,3%) der 21 BiPAP-Patienten nach einem Jahr 
die Therapie ab. Aufgrund der geringen Patientenzahl, sind hier keine genauen 
Aussagen zu treffen, inwieweit die Therapie nicht anschlug oder andere Gründe, wie 
Tod oder Verzug vorlagen, die zum Abbruch der BiPAP-Kontrollen im vorliegenden 
Schlaflabor führten. Alleine die Werte des Tiefschlafanteils unterschieden sich signifi-
kant von der 18 Patienten, die die BiPAP-Therapie weiterhin fortsetzten. Hier lag ein 
hochpathologischer Wert vor, der sich auch unter Therapie nicht wesentlich 
verbesserte. Neben einem Messfehler, kann auch eine zu kurze Schlafzeit mit Nichter-
reichen der Tiefschlafstadien 3 und 4 nach Rechtschaffen und Kales (1968) dem 
Befund zugrunde liegen. 
Zusammenfassend kann man sagen, dass bei Patienten, bei denen die CPAP-
Therapie scheiterte, eine BiPAP-Therapie eine gute Alternative zur Behandlung der 





4.5 Siegrist Fragebogen 
Ein weiterer Fragebogen zur Erfassung des Schlafverhaltens wurde 1987 von J. 
Siegrist et al. entwickelt. Es handelt sich um einen standardisierten Fragebogen, der 
sowohl die Schlafqualität als auch kognitive Störungen eines Erkrankten erfragt und 
somit den Verdacht einer OSAS erhärten kann. 
In der vorliegenden Studie kommt es unter CPAP- bzw. BiPAP-Therapie zu einer 
signifikanten Besserung der Tagesmüdigkeit, der Konzentrationsfähigkeit sowie der 
Leistungsfähigkeit. Durchschlafstörungen, wie sie für die OSA typisch sind, nehmen 
unter Therapie signifikant ab. Der Patient fühlt sich morgens signifikant erholter und 
gibt signifikant weniger morgendlichen Kopfschmerz an. Der Fragebogen nach Siegrist 
umfasst den wesentlichen Beschwerdebereich der OSA. Er kann somit als wichtiges 
diagnostisches Hilfsmittel für die OSA angesehen werden und dient der Therapie-
kontrolle. 
Eine genauere Analyse des Fragebogens unter Therapie ergibt, dass Patienten, die 
trotz Therapie weiterhin „sehr oft“ unter Müdigkeit leiden (Frage 1), unter einem signifi-
kant niedrigerem Druck eingestellt sind als die Patienten, die weniger Müdigkeit an-
geben. Somit lässt sich vermuten, dass bei diesen Patienten eine nicht-adäquate 
Druckeinstellung vorliegt. Genauso unterscheiden sich diese Patienten signifikant von 
den anderen durch eine höhere Angabe des ESS-Scores in Frage 3 und 8, sowie in 
einem höheren ESS-Summenscore. Jedoch finden sich unter den polysomnograph-
ischen Daten keine signifikanten Unterschiede. Fällt unter Therapie die Antwort in 
diesem Maße aus, sollte eventuell eine erneute Kontrolle im Schlaflabor erwogen 
werden, um die Druckeinstellung entsprechend neu zu optimieren. Allerdings sollten 
vorher die Angaben des Patienten überprüft werden und andere Gründe einer 
erhöhten Tages-müdigkeit ausgeschlossen werden. Zu berücksichtigten ist, dass es in 
dieser Studie nur fünf Patienten waren, die unter Therapie „sehr oft“ müde waren. 
Demnach wäre es sinnvoll diese Feststellung an einem größeren Kollektiv zu 
überprüfen. 
Die Frage 3 bezüglich Konzentrationsschwierigkeiten wurde unter Therapie noch von 
drei Patienten mit „sehr oft“ beantwortet. Diese Patienten zeigten sowohl eine 
signifikant höhere Wahrscheinlichkeit „Sitzend lesend“ als auch bei einer 
„Unterhaltung“ (ESS-Frage 1 und 6) einzuschlafen als der Rest der Patienten. Ihr 
ESS-Summenscore zeigte eine signifikant höhere Gesamtpunktzahl als die bei 
anderen. Allerdings lies sich kein signifikanter Unterschied bzgl. polysomno-
graphischer Messwerte feststellen, so dass auch hier allein aufgrund der beiden 
Fragebögen auf eine erhöhte Symptomatik geschlossen wird, obwohl die Messwerte 
objektiv dem Druck angepasst waren. Es ist somit fraglich, ob hier eine Veränderung 
der Therapieeinstellung, z.B. an die oberen Grenzen, einen Vorteil für den Patienten 
bringen würde, da mit zunehmenden Druck auch die Gefahr von Nebenwirkungen 
ansteigen würde. Deshalb wäre in einem ausführlichen Arzt-Patienten-Gespräch vorab 




In der Frage 12 im Siegrist-Fragebogen gaben fünf Patienten „sehr oft“ an morgens 
ausgeruht zu sein. Diese Patienten unterschieden sich von den anderen durch einen 
signifikant niedrigeren Score in Frage 4 und 7 des ESS-Fragebogens. Sie gaben in 
beiden Fällen übereinstimmend die Zahl „0“ an, sprich die Wahrscheinlichkeit 
„niemals“ als „Beifahrer“ oder „nach dem Mittagessen sitzend“ einzuschlafen. Ihr 
Gesamtscore lag signifikant unterhalb dem der anderen. Man könnte nun annehmen, 
dass diese Patienten optimal von ihrer Therapie profitieren. Jedoch unterscheiden sie 
sich hinsichtlich ihrer Messwerte nicht von den anderen Patienten. Somit ist 
auszuschließen, dass hier fehlerhafte Angaben in den Fragebögen gemacht wurden. 
Sofern diese auszuschließen sind, würde dies bedeuten, dass eine optimale Einstel-
lung der polysomnographischen Messwerten allein nicht ausreicht, um ein morgens 
frisch und ausgeruht aufzuwachen. Natürlich ist hier zu berücksichtigen, dass auch 
unter guter Schlafqualität viele Menschen morgens Zeit brauchen „um in die Gänge zu 
kommen“, zudem spielt auch die Zeit zu der der Befragte aufsteht eine wesentliche 
Rolle an dem Grad der „Ausgeschlafenheit“. Physische sowie psychische 
Begleiterkrankungen, insbesondere Depressionen oder medikamentöse Therapien 
können zudem eine erhöhte Symptomatik trotz optimaler OSA-Therapie hervorrufen. 
„Nie“ waren dagegen vier Patienten morgens ausgeruht. Sie schliefen signifikant 
häufiger „sitzend lesend“ (ESS-Frage 1) ein und wiesen insgesamt einen signifikant 
höheren ESS-Summenscore vor. Hinsichtlich polysomnographischer Messwerte war 
auch hier kein signifikanter Unterschied zu verzeichnen. 
Generell, welcher Fragebogen nun die Tagesschläfrigkeit am besten wiedergibt, lässt 
sich nach dieser Studie nicht festlegen. Nach Zimmermann et al. handelt es sich bei 
der Tagesschläfrigkeit um ein komplexes Phänomen, was am ehesten in einer 
Kombination verschiedener Untersuchungsverfahren adäquat erfasst wird (2000). 
Während die ESS ausschließlich die Einschlafneigung in acht verschiedenen 
Situationen erfragt, analysiert der Siegrist-Fragebogen das Schlafverhalten des 
Befragten, seine Symptomatik am Tage wie auch in der Nacht. Das Fragenspektrum 
des Siegrist-Fragebogens ist somit wesentlich breiter, als das der ESS. Im Methoden-
vergleich besteht der wesentliche Vorteil der ESS in ihrer einfachen und kurzen 
Struktur. Dieser Umstand resultiert in leicht und verlässlich reproduzierbaren Resultat-
en unabhängig von Bildungsniveau, Kultur und Sprache des Befragten (Bloch 1999, 
Johns 1993). Zu bedenken ist, dass einige OSA-Patienten ihre Symptome nicht als 
erhöhte Tagesschläfrigkeit beschreiben würden, sondern als Erschöpfung oder 
Energielosigkeit (Chervin 2000) und somit anhand von Fragebögen nicht als OSA-
Patienten erfasst würden. Letztlich sind alle Faktoren, die eine hochgradige 
Schläfrigkeit hervorrufen, nicht vollständig analysiert. Olson et al. zählen neben einer 
erhöhten Schlafneigung auch besonders psychologische Faktoren zur Entstehung der 
subjektiven Beschwerden hinzu (1998). 
Das OSAS wird jedoch nicht allein durch das Symptom der Tagesschläfrigkeit 




relevante Verdachtshinweise (Koehler 2003, Netzer 2003). Deshalb wäre zu 
überlegen, ob ein Fragebogen, der alle Symptome der OSA berücksichtigt, nicht 
hilfreicher für die Diagnosestellung und den Therapieverlauf wäre. 
Auch wenn die ESS sowie der Siegrist-Fragebogen zum Schlafverhalten generell die 
Symptomatik der Tagesschläfrigkeit sowohl vor als auch unter Therapie gut wieder-
geben, ersetzen sie nicht die nötige Kontrolle der CPAP- oder BiPAP-Therapie im 
Schlaflabor. Sie stellen vielmehr eine Möglichkeit dar, eine erneute Kontrolle zur 
notwendigen Druckanpassung anzuzeigen, können jedoch niemals die Höhe der 
nötigen Druckänderung erfassen. Da das OSAS zu den Wohlstandserkrankungen zu 
zählen ist, sind die Patienten meist noch von anderen Erkrankungen wie arterielle 
Hypertonie, Arteriosklerose oder KHK betroffen. Demnach sind OSA-Patient oft 
multimorbide Patienten, bei denen es gilt, eine optimale individuelle 
Therapieeinstellung vorzunehmen, um das Leben der Patienten zu verbessern und zu 
verlängern. Deshalb wäre ein alleiniges Vertrauen auf den Score eines Fragebogens 
als Therapieverlaufskontrolle nicht akzeptabel und könnte fatale Folgen haben. Hierzu 
gibt es einige Studien, die die Kosten, verursacht durch eine CPAP-Therapie, mit den 
Kosten abwägen, welche entstehen bei Nicht-Behandlung des OSAS (Mar 2003, 
Ulfberg 2000). Ayas et al. kommen zu dem Schluss, dass die CPAP-Therapie für 
Patienten mit OSAS ökonomisch sinnvoll ist, wenn man die Kosten vergleicht, die 
durch Unfälle im Verkehr und Arbeitsplatz durch erhöhte Müdigkeit entstehen (2006). 
Ein finanzieller Nutzen durch CPAP-Therapie findet sich zusätzlich u.a. durch die 
verbesserte Produktivität in der Arbeit (Scharf 1999) oder einer Reduzierung des 
Bedarfs an antihypertensiver Medikation (Otake 2002). Aber auch die Bett-Partner 
profitieren bei einer Reduktion der Schnarchgeräusche durch eine verbesserte 
Schlafqualität und somit erhöhten Lebensqualität (Parish 2003). Schlussfolgernd ist 
somit eine Fortführung der zwar kostspielig und aufwendigen, aber sicheren poly-




4.6 Qualitätssichernde Maßnahmen 
Um aus dieser Arbeit Konsequenzen für den weiteren Ablauf im Schlaflabor zu ziehen, 
sollen an dieser Stelle die Punkte aufgeführt werden, die zu einer Erhöhung der 
Qualität beitragen können. 
So wäre es sinnvoll zur korrekten Ermittlung des aktuellen BMI, jeden Patienten vor 
Antritt der Schlafnacht zu wiegen und die Körpergröße zu ermitteln. 
Hierbei könnte gleich im Anschluss Bezug auf eine eventuelle Gewichtsveränderung 
genommen werden und durch Erfragen erörtert werden, ob es im Verlauf der CPAP-
Therapie zu einer Änderung der Lebensgewohnheiten wie Essverhalten und körper-
licher Betätigung kam. 
Auch eine erneute Ermutigung zur körperlichen Betätigung wäre angebracht. Es sollte 
erfragt werden, ob bei verringerter Tagesmüdigkeit nicht die Motivation für sportliche 
Aktivitäten steigt und nochmalig dazu angeregt werden. 
Damit der Nutzen der nasalen CPAP-Therapie besser nachvollziehbar wird, sollte im 
Arztbrief an den Hausarzt nicht nur die pathologischsten Werte der jeweiligen Schlaf-
nacht aufgeführt werden, sondern auch die polysomnographischen Messwerte unter 
optimaler CPAP-Druckeinstellung. 
Um zudem ein verbessertes Feedback bezüglich der veränderten Tagesmüdigkeit zu 
erlangen, wäre es sinnvoll dem Patienten den Fragebogen zum Schlafverhalten sowie 
den ESS-Fragebogen bereits einige Wochen nach Therapieanpassung zukommen zu 
lassen. So hätte man einen Richtwert für die Tagesmüdigkeit, den man dann mit 
weiteren Fragebögen im Verlauf abgleichen könnte. Mit diesen Werten könnten dann 





Das obstruktive Schlafapnoe-Syndrom (OSAS) ist besonders in den letzten Jahren 
immer mehr in das Blickfeld von Öffentlichkeit und Gesundheitspolitik gerückt. Es gilt 
inzwischen als Volkskrankheit mit entsprechend kostenrelevanten Auswirkungen auf 
das Gesundheitssystem und die Gesellschaft. Circa 8% der Bevölkerung im erwerbs-
fähigen Alter sind von einer schlafbezogenen Atmungsstörung (SBAS) betroffen. Die 
obstruktive Schlafapnoe (OSA), als häufigste Form der Schlafapnoe, liegt mit ihrer 
Prävalenz im Bereich von Diabetes mellitus und Asthma bronchiale. Die Patienten 
leiden neben einer erhöhter Tagesmüdigkeit an mangelnder Konzentrations- und 
Leistungsfähigkeit und sind von einer erhöhten Rate an Verkehrs- und Arbeitsunfällen 
mit entsprechenden Arbeitsausfällen betroffen. 
Die Epworth Sleepiness Scale (ESS) und der Siegrist-Fragebogen zum Schlafver-
halten sind weit verbreitete, selbst auszufüllende Fragebögen, geeignet zum Screen-
ing von Patienten mit schlafbezogenen Atmungsstörungen. Während die ESS allein 
das Symptom der Tagesschläfrigkeit abfragt, berücksichtigt der Siegrist-Fragebogen 
zusätzlich Symptome wie kognitive Störungen, Vigilanzstörungen, Schnarchen, sowie 
Risikofaktoren wie Adipositas und arteriellen Bluthochdruck. 
Ziel der vorliegenden Arbeit war, anhand einer retrospektiven Studie den Nutzen der 
jährlichen Kontrollen der nasalen CPAP-Therapie (bzw. BiPAP-Therapie) für Patienten 
mit OSAS im Schlaflabor zu erfassen und eventuell Faktoren herauszuarbeiten, die 
eine Änderung des CPAP-Drucks erfordern und somit eine nötige Kontrolle im 
Schlaflabor anzeigen würden. Hierfür wurden die erhobenen polysomnographischen 
Messwerte mit den zwei Fragebögen Epworth Sleepiness Scale und Siegrist-Frage-
bogen zum Schlafverhalten verglichen. 
Das untersuchte Kollektiv von 265 Patienten ist bezüglich ihres Alters, ihrer 
Geschlechterverteilung und ihres BMI für das obstruktive Schlafapnoesyndrom 
repräsentativ. Ihr Alter lag bei Diagnosestellung bei 55,5 ± 11,1 Jahren, die Männer 
überwogen deutlich mit einem Anteil von 83,6%, der BMI lag bei 31,4 ± 6,1 kg/m². Die 
21 Patienten, die an einer CPAP-Therapie scheiterten und auf BiPAP umgestellt 
wurden, zeichneten sich durch ein höheres Alter und einen höheren BMI aus, als die 
übrigen 244 Patienten. Insgesamt überwog bei den Männern ein hoher Schweregrad 
der OSA, bei den Frauen lag v.a. eine mittelgradige OSA vor. Durch CPAP- bzw. 
BiPAP-Behandlung konnte eine Besserung der polysomnographischen Messwerte im 
Schlaflabor erzielt werden. Die Höhe des CPAP-Druckes hing hier signifikant von der 
Höhe des BMI, des AHI und des ODI ab. Bei circa jedem zweiten Patienten erfolgte 
eine Druckänderung in der jährlichen polysomnographischen Kontrolle im Schlaflabor. 
Hierbei galt eine Änderung des BMI als kein geeignetes Maß, eine neue Kontrolle des 
CPAP-Druckes anzuzeigen. Bezüglich des BMI war trotz gelinderter Tagesmüdigkeit 
keine Abnahme zu verzeichnen. Die Patienten sind weiterhin selten bereit, bei nun 




26,2% der Patienten nach einem Jahr abgebrochen. Diese Patienten zeichneten sich 
durch eine geringere Anzahl von Entsättigungen, Apnoen und Hypopnoen aus, bei 
gleichzeitig höherem BMI. Aufgrund der polysomnographischen Messwerte wäre von 
einem geringeren Leidensdruck der Patienten auszugehen, welcher zum Abbruch der 
Therapie führte. Jedoch unterschieden sich die Patienten in der Höhe des ESS-Scores 
nicht von denen der Therapiefortsetzer. Ob die Höhe des BMI eine Rolle für die 
Fortsetzung der Therapie spielt, konnte nicht eruiert werden. 
Die Höhe des ESS-Summenscores lag vor Beginn der Therapie mit 12,4 ± 5,4 
Punkten im typischen Bereich einer OSA. Der BMI hatte in dieser Studie signifikanten 
Einfluss auf die Höhe des ESS-Scores, dagegen konnte ein signifikanter Einfluss des 
AHI auf den ESS-Score nicht nachgewiesen werden. Unter Therapie kam es zu einer 
Verbesserung des Scores auf 8,2 ± 4,7 Punkte. Eine Abnahme war in allen acht Items 
der ESS zu verzeichnen, was sowohl die Effektivität der CPAP-Therapie an sich, als 
auch die Nützlichkeit der ESS zur Verlaufskontrolle bestätigt. Jedoch war das Ausmaß 
der Scoreabnahme in den acht Fragen unterschiedlich hoch, so zeigten die Fragen 4 
und 7 die höchste Abnahme, die Fragen 6 und 8 die geringste. Ein signifikanter 
Einfluss des AHI war bei Frage 2 zu erheben, eine signifikanter Einfluss des BMI bei 
Frage 2 und 3. Die höchste Trennschärfe gegenüber der Normalbevölkerung konnten 
bei den Fragen 1, 2, 4 und 7 für das OSAS herausgearbeitet werden. 
7,9% der 265 Patienten scheiterten an einer CPAP-Therapie und wurden deshalb auf 
BiPAP umgestellt. Sie zeichneten sich durch einen signifikant höheren BMI, ODI und 
Gesamtzahl an Entsättigungen sowie niedrigen minimalen Sa02 aus. Eine erhöhte 
Symptomatik spiegelte sich jedoch nicht an der Höhe des ESS wider. 
Der Siegrist-Fragebogen zeigte eine deutliche Besserung der Tagesmüdigkeit, der 
Konzentrations- sowie Leistungsfähigkeit und Abnahme der Durchschlafstörungen an. 
Er gibt den wesentlichen Beschwerdebereich der OSA gut wider und kann als 
wichtiges diagnostisches Hilfsmittel und Therapiekontrolle angesehen werden. Inwie-
weit eine höhere Punktzahl der einzelnen Fragen unter Therapie, einen nicht-adäquat 
eingestellten CPAP- bzw. BiPAP-Druck anzeigt, muss in weiteren Studien mit 
größerem Patientenkollektiv untersucht werden. 
Die ESS sowie der Siegrist-Fragebogen geben generell die Symptomatik der 
Tagesschläfrigkeit sowohl vor als auch unter Therapie gut wieder, sie ersetzen jedoch 
nicht die jährliche Kontrolle der CPAP- oder BiPAP-Therapie im Schlaflabor. Sie 
können als ganzes oder als Einzelfragen anzeigen, dass eine erneute Kontrolle zur 
Druckanpassung nötig ist, jedoch niemals das Maß der Druckabweichung wieder-
geben, das für eine adäquate Druckanpassung nötig ist. Da das OSAS zu den 
Wohlstandserkrankungen zählt, sind die Patienten meist noch von anderen Erkrank-
ungen wie arterielle Hypertonie, Arteriosklerose oder KHK betroffen. Demnach sind 
OSA-Patient oft multimorbide Patienten, bei denen es gilt, jede Therapie optimal 
einzustellen, um die Gesundheit der Patienten zu verbessern. Da in dieser Arbeit 




die Höhe der Druckänderung haben, ist es weiter angezeigt, eine jährliche 
polysomnographische Kontrolle im Schlaflabor durchzuführen. Demzufolge lässt sich 
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Fragebogen zur Tagesschläfrigkeit 
(Epworth Sleepiness Scale) 
 
Die folgende Frage bezieht sich auf Ihr normales Alltagsleben in der letzten Zeit: 
Für wie wahrscheinlich halten Sie es, dass Sie in einer der folgenden Situationen einnicken 
oder einschlafen würden, - sich also nicht  nur müde fühlen? 
Auch wenn Sie in der letzten Zeit einige dieser Situationen nicht erlebt haben, versuchen Sie sich 
trotzdem vorzustellen, wie sich diese Situationen auf Sie ausgewirkt hätten. 
Benutzen Sie bitte die folgende Skala, um für  jede Situation eine möglichst genaue Einschätzung 
vorzunehmen und kreuzen Sie die entsprechende Zahl an: 
0 = würde niemals einnicken 
1 = geringe Wahrscheinlichkeit einzunicken 
2 = mittlere Wahrscheinlichkeit einzunicken 
3 = hohe Wahrscheinlichkeit einzunicken 
Situation Wahrscheinlichkeit  
einzunicken 
Im Sitzen lesend     
Beim Fernsehen     
Wenn Sie passiv (als Zuhörer) in der Öffentlichkeit sitzen (z.B. im 
Theater oder bei einem Vortrag)     
Als Beifahrer im Auto während einer einstündigen Fahrt ohne Pau-
se 
    
Wenn Sie sich am Nachmittag hingelegt haben, um auszuruhen     
Wenn Sie sitzen und sich mit jemand unterhalten     
Wenn Sie nach dem Mittagessen (ohne Alkohol) ruhig dasitzen     
Wenn Sie als Fahrer eines Autos verkehrsbedingt einige Minuten 
halten müssen 
    
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